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В настоящей книге автор подводит итоги своим 
многолетним работам по вопросам взаимоотноше­
ния питания и различных патологических явлений 
в организме человека. Приписывая питанию 
этиологическую роль в возникновении ряда бо­
лезненных форм (детский спинальный паралич, 
апендицит, я зва  ж елудка и др .), автор основу 
их видит в авитаминозе B i. Книга предназначена 
для  врачей всех специальностей.
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В В Е Д Е Н И Е
В этой книге я даю краткое изложение результатов эксперимен­
тальных исследований, проведенных мной по большей части вместе 
с Бианкой Хоэнадель (Bianca Hohenadel) в продолжение последних 
5—6 лет. Существенная часть этой работы была закончена в сентябре 
1932 года в Германии.
С 1922 года я проводил ряд различных исследований для выясне­
ния влияния питания на реактивную способность живых существ, 
начиная от бактерий и кончая человеком.
Клиническое значение питания уже издавна отмечалось, сначала 
в неопределенной, а впоследствии в более уточненной форме, клиници­
стами старого и нового времени. Выводы этих авторов однако часто 
мало убедительны и опираются скорее на субъективную оценку, тре­
буя доверия к интуиции опытных врачей, чем на научные данные.
В противоположность этому данные патологии витаминозов, опуб­
ликованные в блестящих работах, проведенных с особенным успехом 
в Америке, отличаются своей объективностью. К сожалению слишком 
поспешное и зачастую мало обоснованное использование результатов 
исследований по витаминам для медицинских и в особенности для про­
мышленных надобностей породило в публике, по крайней мере в Ев­
ропе, недоверие и нередко даже враждебное отношение. Однако для 
всех ясно, что наука о питании в смысле ее значения для патологии 
находится лишь в начальной стадии развития, но она призвана уста­
новить столь необходимую связь между лабораторией и клиникой. 
Со времени Вирхова лаборатория и клиника работали разрозненно, 
нанося этим ущерб как одной, так и другой. Чтобы установить эту 
связь, придется выработать строгую методику, проводить точные наб­
людения й бороться против модной фразеологии, которая часто окру­
жает туманом проблемы патологии. Изложенные ниже исследования 
стремятся удовлетворить этим требованиям. Работы наши проводи­
лись без всякой определенной практической цели. Если тем не менее 
они трактуют о зависимости болезни и здоровья от питания, от обмена 
витаминов и наконец от гормонов, то эти взаимоотношения выявились 
в результате упорной работы исследователя. В течение наших много­
летних исследований мы невольно должны были обратить внимание на 
указанные взаимоотношения и поэтому не упускали из виду тех ука­
заний, которые выявлялись в наших наблюдениях. Мы старались 
сопоставить и систематически изложить на основании цифровых дан­
ных результаты многих тысяч наблюдений, рассматривая их под всеми
а
возможными углами зрения. При этом мы все время учитывали по воз­
можности объективно данные патологии и клиники человека и изу­
чали их, проводя параллели там, где они, можно сказать, сами собой 
напрашивались, а это случалось довольно часто.
Мы позволяем себе надеяться, что наша работа сможет пролить не­
который свет на один из самых жгучих вопросов патологии человека, 
на проблему детского спинального паралича, и на некоторые другие 
проблемы клиники, в особенности на апендицит и язву желудка. Если 
моя работа поможет изучению патологии человека, цель ее будет до­
стигнута.
Г Л А В А  I
РАССТРОЙСТВА ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ ПРИ ЖЕЛТОЙ 
ЛИХОРАДКЕ
История знает мало болезней, которые производили бы на врачей и 
профанов такое тяжелое впечатление, как желтая лихорадка, эта ужас­
ная и вместе с тем таинственная болезнь, которая когда-то свирепство­
вала в гаванях Средней и Южной Америки и еще поныне является 
бичом Южной Африки. В результате наблюдений само собой напраши­
валось предположение, что при этой болезни действуют какие-то 
таинственные, быстро отравляющие организм т о к с и н ы ,  вызыва­
ющие кровавую рвоту и в конце концов разрушение печени. Тем 
более были мы изумлены, когда нам удалось констатировать, что у 
человека это заболевание с самого начала характеризуется тяжелыми 
расстройствами обмена сахара в крови и что расстройство функции 
печени, равно как и кровавая рвота, в значительной степени объяс­
няются расстройствами этого обмена. Исследования по обмену ве­
ществ, публиковавшиеся мной и Холеман, начиная с 1929 года, были 
дополнены рядом основательных работ Вакемана и Мореля (Wake- 
mann u. Morell).
Каким образом происходит однако понижение уровня сахара в 
крови?
Финдли и Гиндле (Findlay a. Hindle) предложили для объяснения 
этого факта интересную собственную теорию. Уже раньше мы могли 
показать, что у больного человека в продолжение заболевания в зна­
чительной мере задерживается азот (N); нам приходилось видеть до 
123 мг°/0 азота. Мы в свое время выставили гипотезу, что в задержке 
азота играют роль образующиеся в течение болезни ядовитые продукты 
разложения белка.
Финдли и Гиндле (1930) сумели доказать, что гуанидиновая фрак­
ция задержанного азота показывает увеличение на 100%. В связи с 
известными исследованиями Штерна и Нотмана (Nothmann) по воп­
росу о синталине, производном гуанидина, а равно в связи с исследо­
ваниями Мино и Кутлер (Minot, Cuttler) по вопросу об отравлении 
собак четыреххлористым углеродом и хлороформом, Финдли и Гиндле 
полагали, что задержка азота объясняется действием какого-то яда, 
сходным с действием инсулина. Однако выводы этих авторов не были 
убедительны, тем более что путем применения в качестве противоядия 
молочнокислого кальция, отчасти в смеси с сахаром, не удавалось
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предотвратить у больных животных смертельный колапс. Весьма 
возможно, что в развитии картины болезни участвует ядовитое действие 
производных гуанидина в смысле Финдли иГиндле. Вопрос однако за­
ключается в том, достаточно ли этого увеличения содержания гуаниди­
новых соединений в крови для того, чтобы вызвать патологический 
процесс, и дает ли самый факт отравления достаточное объяснение 
существенных сторон процесса, не является ли это увеличение гуани­
диновых дериватов само по себе вторичным процессом, последствием 
других процессов, что я в настоящее время считаю наиболее вероятным.
Следует отметить, что в самом начале абортивных случаев желтой 
лихорадки наблюдалось очень значительное понижение кровяного 
сахара, спускавшегося нередко ниже 60 мг%, не вызывая однако 
гипогликемического шока, хотя обычно шок наступает уже при со­
держании кровяного сахара в 70—80 мг%.
Одно это обстоятельство говорит против простого инсулиноподоб­
ного действия неизвестного яда, даже если допустить, что значение 
синталина в полной мере доказано, — вопрос, в обсуждение которого 
мы здесь входить не будем.
Помимо указанных фактов мы находим при желтой лихорадке еще 
целый ряд других замечательных феноменов. Кровеносная система 
реагирует по словам моего к сожалению рано умершего дорогого друга 
Павла Юнгмана, как при тяжелом параличе блуждающего нерва. Из 
симптоматических средств помогает в этих случаях только эфетонин. 
Наряду с этим мы находили тяжелую степень лимфопении, обстоятель­
но нами описанной в нашей книге. Наиболее рельефно однако 
выступает феномен а д и н а м и и ,  о которой тот же Юнгман говорит, 
что ее можно сравнить с адинамией при болезни Аддисона или с па­
раличом мускулов у миастеников. Это обстоятельство заставляет ду­
мать об изменениях в надпочечниках, значение которых Клоц 
(О. Klotz) подчеркнул в своих тщательных анатомических исследова­
ниях. Должен однако сознаться, что я при своих исследованиях больше 
руководился соображениями физиологического порядка, чем протоко­
лом секций. Вот почему я в своих работах прямо обозначаю эту болезнь 
как Hepatodistrophia glycopriva acuta infectiosa, т. e. как инфек­
ционную, обусловленную утратой сахара дистрофию печени. Долгое 
время мы старались выяснить существующие здесь взаимоотношения 
путем исследования дыхания по методу Варбурга. Это исследование, 
проведенное на инфицированной обезьяне, показало резко выражен­
ные изменения по сравнению со здоровой обезьяной, сказавшиеся в 
том, что в первые полчаса после взятия крови гликолиз у больного жи­
вотного (после явной вспышки болезни) повышался в среднем до 30,13 
против 12,6 у здоровых животных.
Значительно позже я обратил свое внимание на параллелизм, су­
ществующий между изложенными выше явлениями и фактом более 
или менее сильно развитого авитаминоза Вх.
Мы должны однако подчеркнуть, что в противоположность чело­
веку у обезьян резус снижение уровня сахара в крови и лимфопения, 
состояние слабости и расстройство циркуляции в указанной выше 
форме наблюдаются лишь под конец заболевания.
Со времени появления работ Функа и Шенборна (Funk, Schonborn,
1914) расстройства в содержании сахара в крови на почве недостаточ­
ного содержания витамина Вх достаточно известны. И. А. Коллацо 
(J. A. Collazzo, 1922 и след.) продолжал исследования этих двух 
авторов, но ему не удалось выяснить в достаточной степени, действи­
тельно ли авитаминоз В х вызывает изменения уровня сахара. Сур 
(Sure, 1929) окончательно выяснил, что отсутствие витамина В 2 вызы­
вает гипогликемию даже в тех случаях, когда вводятся обильные коли­
чества витамина В2 (С). «This progressive hypoglycaemia, as destinct 
from the ordinary pre-mortal fall in  blood sugar, was favourably 
influenced by vitam in B, thus confirming Sazuki’s (1926) finding of 
hypoglycaemia in infantile beri-beri» (1931, Ethel Browning, 235).
Изучая эту реакцию на различных животных (на птицах, гры­
зунах, обезьянах, человеке), мы разумеется получаем различные ре­
зультаты, что однако не изменяет факта наличия принципиальных 
взаимоотношений, о которых здесь идет речь. Нас пока совершенно 
не интересует, каким образом витамин В х влияет на сахарное зеркало. 
Кинерсли (Kinnersley) и Петерс (Peters) полагают, что может быть 
витамин В способствует исключению молочной кислоты из цикла 
Мейергофа.
Д ля нас пока важен самый факт существующего здесь парал­
лелизма, который нам удалось установить на основании много­
численных наблюдений, о которых речь впереди. После этого мы на­
толкнулись на две другие аналогии. Авитаминоз Вг также характе­
ризуется раздражением блуждающего нерва (Петерс), хотя Вхне обла­
дает соответствующим фармакологическим действием.
Далее мы в ряде собственных исследований по вопросу о чистом 
авитаминозе Вх нашли в подтверждение прежних работ Мак Карисона 
(McCarrison) и других явно выраженное атрофирующее влияние 
авитаминоза Вх на лимфоидную ткань. Еще более интересные анало­
гии мы нашли в работе Шимазоно (Shimazono, 1927) о бери-бери. Этот 
автор отмечает, что снижение минимального уровня сахара в крови 
может быть скрытым симптомом бери-бери. При этой болезни мы на­
ряду с этим симптомом ‘находим также отмеченную уже Юнгманом 
«абсолютную слабость, полную, напоминающую паралич неспособ­
ность производить движения конечностями».
К ак при желтой лихорадке, так и при бери-бери мы наблюдаем 
полное отсутствие аппетита, столь характерное для желтой лихорадки 
у  человека уже в самом начале заболевания, далее расстройства веге­
тативной системы, neurasthenia sympathica (Shiroki) и наконец тот 
симптом, который весьма характерен для периода реконвалесценции 
при желтой лихорадке и часто наблюдался нами лично, а именно му­
чительные гиперестезии.
Упомянем еще два собственных наблюдения, которые подтверждают 
мнение, что при желтой лихорадке происходит резкое обеднение орга­
низма Вх. Первый больной, которого я видел в Западной Африке 
(в Дагомее), обнаруживал под конец второй недели болезни явно вы­
раженную картину «влажного бери-бери» (wet beriberi) с вялым крово­
обращением, отеками, асцитом. Одна обезьяна (№ 241), описанная 
нами в нашей книге, преодолела желтую лихорадку, но зато настолько 
истощилась и обнаружила такую резкую паралитическую слабость,
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что мы решились умертвить ее, после чего и произвели гистологическое 
исследование. К этой проблеме мы еще вернемся, чтобы обстоятельно 
ее рассмотреть. Мы только для того привели здесь эти данные, чтобы 
с самого начала считаться с возможностью, что желтая лихорадка 
является острым инфекционным авитаминозом В х.
Печень, как известно, является органом, в котором при нормаль­
ных условиях имеется депо витамина Вх. При желтой лихорадке она 
подвергается характерному для этой болезни разрушению. Маргарин» 
Торез (Margarino Torres) в многочисленных работах описал своеобраз­
ную ацидофильную дегенерацию ядер в клетках печени при желтой 
лихорадке. Такого рода дегенерация никогда не наблюдалась при 
бери-бери, хотя Мак-Карисон вполне справедливо и выразительно 
подчеркивает, что авитаминоз В особенно гибельно влияет на струк­
туру ядра. Маршал Финдли указал как на единственное постоянное 
явление при бери-бери у  людей и у птиц на дегенерацию ядра наряду 
с хроматолизом.
В первую очередь выступает вопрос относительно содержания ви­
тамина Вх в печени обезьяны резус, умершей от желтой лихорадки. 
Соблюдая все меры стерильности, мы вынули у нашей обезьяны пе­
чень непосредственно после смерти, протерли ее и высушили в ваку­
уме при комнатной температуре. В противоположность нормальному 
контрольному органу, обработанному таким же образом, печень обезь­
яны, погибшей от желтой лихорадки, оказалась совершенно лишен­
ной витамина Bj. Наши тестовые крысы, получавшие обычную точно 
выверенную, лишенную витамина Вх стандартную пищу с прибав­
лением ежедневно 500 мг сушеной печени, погибали от тяжелого 
авитаминоза.
Эти наблюдения заставили нас задуматься и провести опыты для 
выяснения зависимости между питанием и желтой лихорадкой.
Г Л АВ А II
ПИТАНИЕ И ЖЕЛТАЯ ЛИХОРАДКА
Питание и эпидемиология
Первые опыты были поставлены, если можно так сказать, непро­
извольно. Дело в том, что, изучая экспериментально желтую лихо­
радку, мы в определенный момент так же, как и Гиндле, имели у на­
ших обезьян резус смертность в 100%. Некоторое время спустя Окель 
(Qkell), работавший вместе с Гиндле, отметил, что из 38 нормальных 
обезьян только 21 умерла от желтой лихорадки, в то время как 17 
выздоровели. Окель вывел из этого факта заключение, что вирулент­
ность лихорадки со временем понижается и что вследствие этого невоз­
можно оценивать действие вакцин. Мы имели возможность следить 
за частью этих опытов. Между условиями наших опытов и опытов '  
Океля была резкая разница. Наши обезьяны, равно как и первые жи­
вотные Гиндле, были непосредственно импортированы незадолго до 
начала опытов и находились в состоянии пониженного питания. Мы 
лично могли удостовериться в том, что во время транспорта пища жи­
вотных состояла исключительно из небольшого количества земляных 
орехов и бананов. Известно, что бананы, составлявшие главную часть 
пищи обезьян, содержат мало витамина В (Эдди, 1927), а орехи со­
держат его немногим больше. К этому присоединяется еще влияние 
мучительного морского транспорта, резких колебаний климата и 
ряда других неблагоприятных факторов. Животные часто страдают 
некоторое, иногда даже продолжительное время от поносов, разруши­
тельное влияние которых на запасы витамина В проявляется осо­
бенно резко и требует усиленного внимания врача. В противополож­
ность этим импортированным обезьянам обезьяны Океля содержались 
на богатой английской фабрике; они получали обильную и здоровую 
пищу и имели прекрасный уход. Приблизительно в это время (март 
1930 г.) мы сами отметили, не отдавая себе впрочем отчета в значении 
этого факта, что единственные животные, которые у нас выжили, бы­
ли крепкие молодые экземпляры или же хорошо упитанные взрос­
лые экземпляры. Ретроспективно оценивая этот факт, мы теперь в нем 
находим ключ к объяснению всего вопроса, затронутого здесь. Ко в то 
время мы сочли необходимым поставить ряд новых опытов на живот­
ных одинакового происхождения и одинакового состояния сил. Само 
собой разумеется, что все животные были заражены абсолютно тожде­
ственным образом. Питание их однако производилось различно, по
й
-отдельным группам. Крепкие экземпляры (например резус № 1538 
и 1539) 2 месяца подряд получяли богатый витаминами корм: молочный 
рис, дрожжи, масло, овощи, апельсины и т. д., а контрольные живот­
ные получали преимущественно корм, состоявший из бананов с при­
бавлением небольшого количества орехов. Далее в качестве контроль­
ных животных мы пользовались обезьянами, страдавшими хрониче­
ской дизентерией. За неделю до инфекции в с е  ж и в о т н ы е  
получали одну и ту же обильную пищу. Хорошо выкормленные экзем­
пляры перенесли инфекцию без осложнений, остальные погибли 
(протоколы 1540—1544).
Из этого, а также в связи с сотнями опытов на обезьянах, которые 
могут интерпретироваться исключительно в этом смысле, можно вы­
вести следующее заключение.
Крепкая и содержащаяся на хорошем корму обезьяна резус может 
легко перенести болезнь, в то время как среднее или плохое со­
стояние питания, в особенности если имеются налицо расстройства 
кишечника, не дает основания надеяться на благоприятный исход, 
даже если животное в продолжение короткого периода получает 
перед инфекцией наилучший корм.
Решающее значение для исхода инфекции имеет не столько вирус, 
сколько степень сопротивляемости больного организма, так что вы­
вод Океля относительно ослабления вирулентности оказывается оши­
бочным. Для проверки этого вывода Окель должен был бы вызвать 
у  подопытных животных неблагоприятное состояние питания, и он 
тогда легко избежал бы всех технических неясностей, обусловленных 
естественной сопротивляемостью контрольных животных.
Я позволю себе вкратце отметить, что наблюдения, аналогичные 
изложенным выше, я в сотрудничестве с Хоэнадель сделал на обезь­
янах вида себус в Бразилии. Мы нашли, а Дэвис и Шэннон (Davis, 
Shannon, 1929) впоследствии подтвердили наши наблюдения, что обе­
зьяну вида себус можно заразить вирусом желтой лихорадки. Ганс 
Лео (Hans Leo) показал в 1889 году, что белых мышей можно сделать 
восприимчивыми к сапу, если им в качестве корма давать бисквит, 
содержащий флоризин. Под влиянием глюкозида флоризина, как из­
вестно, почка становится совершенно проходимой для сахара, весь са­
хар крови выделяется, наступает гликозурия. Вследствие этого 
организм ослабляется, и его сопротивляемость против инфекции сни­
жается.
Я пользовался этим вспомогательным методом при изучении бо­
лезни Rickettsia (1927). При желтой лихорадке обезьян вида себус 
ослабление организма, искусственно достигнутое этим методом, рав­
ным образом вело к смерти животных, обыкновенно хорошо перенося­
щих эту болезнь.
Эти наблюдения особенно интересны потому, что они нам дают 
ключ к пониманию фактов, изложенных в богатой литературе по эпи­
демиологии желтой лихорадки. Повидимому относительно злокаче­
ственный характер эпидемии в последнее время ослабел по сравнению 
с предшествовавшим периодом (сто и даже только пятьдесят лет на­
зад).
В прежние времена цифры смертности иногда бывали необычайно
ю
высоки. Той дело приходилось слышать о поселках, в которых все на­
селение целиком вымирало от желтой лихорадки. «Беженцы, прибыв­
шие в Доминику во время восстания негров в Мартинике в 1793 году 
и находившиеся в крайне печальном положении, потеряли ту невос­
приимчивость к заболеванию, которая приобретается в результате 
акклиматизации к тропикам. Все эти беженцы без исключения 
безжалостно поражались болезнью, словно они прибыли из Ев­
ропы» [Маттеи (Matthai), 1827, в его монографии о желтой ли­
хорадке]. «Словно они прибыли из Европы» (As if comming from 
Europe). Это характерное замечание Маттеи содержит все суще­
ственное по этому вопросу. В самом деле, при каких условиях 
совершались в то время путешествия? Не было ни свежих овощей, 
ни фруктов, ни хорошего молока, ни хорошего хлеба. Были 
только копченые и соленые консервы и сухари. Ничего нет уди­
вительного, что во время путешествий по океану люди того времени 
не получали даже той скудной пищи, какую в наши дни получают 
транспортируемые обезьяны. Старая литература дает обильные иллю­
страции этого печального по своим последствиям факта; при этом надо 
помнить, что морские путешествия в те времена продолжались по край­
ней мере столько же месяцев, сколько теперь недель. В высшей 
степени интересные наблюдения Картера и разработанные им статисти­
ческие данные города Гаванны однако показывают, что оседлое насе­
ление благоустроенных городов не особенно сильно страдало от 
желтой лихорадки (из испанцев, эмигрировавших в Гаванну, только 
один из 10— 12 перенес желтую лихорадку в период 1884— 1894 гг.). 
Болезнь протекала, в полном согласии с нашими экспериментами, 
легко и часто неправильно регистрировалась как «акклиматизацион­
ная лихорадка» (fever of acclim atisation). Такое же положение ве­
щей создалось в настоящее время, когда при нормальных условиях 
преобладающее большинство населения относительно защищено про­
тив заболевания благодаря хорошему питанию, если исключить слу­
чаи, когда естественная сопротивляемость, достигаемая благодаря 
питанию, ослабляется вследствие тех или других индивидуальных 
особенностей или вследствие неправильного питания или конститу­
циональных расстройств (гипертиреоидизма, истощения на почве 
покосов). Мы сами могли с полной определенностью установить ряд 
таких абортивных случаев заболевания желтой лихорадкой на осно­
вании положительного результата прививки крови реконвалесцентов 
обезьянам. Некоторые из этих случаев были диагносцированы как 
легкий паратиф, малярия или инфлуенца. Не подлежит сомнению, 
что абортивные заболевания желтой лихорадкой в настоящее время 
в определенные периоды встречаются в Бразилии (согласно наблю­
дениям Картера) гораздо чаще, чем может казаться по официальным 
сведениям, которые, правда не без основания, гордятся результатами 
работ Освальда Круц (Oswald Kruz) и Рокфеллеровского фонда. Точ­
ное знание взаимоотношений между питанием и желтой лихорадкой 
будет служить хорошим подспорьем для организации гигиенических 
мероприятий.
Относительно желтой лихорадки неоднократно утверждалось,— 
что, кажется, противоречит изложенным выше выводам,—что эта бо­
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лезнь поражает как раз наиболее крепких людей. Любопытно отме­
тить, что то же утверждали относительно бери-бери в голланд­
ских колониях1.
Ни один серьезный врач конечно не будет считать одутловатого 
или обрюзглого человека крепким или хорошо упитанным; при вспыш­
ках бери-бери в тюрьмах с их специфическими условиями такая не­
правильная оценка однако легко может иметь место. Дело в том, что 
бери-бери, дизентерия и другие истощающие заболевания вызывают 
предрасположение к внезапным, массовым, почти эпидемическим 
заболеваниям. В Западной Африке, где климат и без того гораздо 
хуже, сильное распространение малярии и дизентерии дает по на­
шему мнению достаточно основания гораздо больше опасаться жел­
той лихорадки, чем в Южной Америке. Недаром берег Гвинеи полу­
чил название «гробницы белого человека» («the W hite Man’s Grave»). 
Именно в этих областях можно будет с большим успехом применить 
методы профилактики и терапии питанием.
В последние два года появилась сравнительно богатая литература 
по э п и д е м и о л о г и и  желтой лихорадки. Большие территории 
были исследованы на иммунитет населения посредством опыта насы­
щ ения2 или защитного теста. В особенности в Африке получился та­
кой невероятно высокий процент положительных результатов, что 
серьезно стали сомневаться в годности теста. Найти объяснение поло­
жительных тестов в тихих поясах («zones silencienses» Ricardo Jorge) 
до сих пор не представлялось возможным, потому что авторы игнори­
ровали физиологические соотношения, существующие при этой бо­
лезни. А между тем только эти физиологические соотношения могут 
дать нам объяснение этого вопроса, в особенности поскольку речь 
идет о жителях, вполне освоившихся с условиями жизни в этих рай­
онах.
Эпидемиологическое значение фактора питания, на которое впер­
вые стали обращать внимание в связи с разбираемыми здесь вопро­
сами, находит полную аналогию при полиомиелите. Это значение в 
существенных чертах аналогично физиологической зависимости обеих 
болезней от обмена витамина Вх.
1 A u g u s t  H i r s c h ,  H istorisch-geographische Pathologie, II, 2, 412, 1881.
2 Опыт состоит в общей схеме в следующем: кровь смешивается с исследуе­
мым на вирулентность материалом, впрыскивается обезьянам и таким образом 
иммунизирует их или предохраняет от инфекции, если материал был вирулентен.
Г Л А В А  I I I
ВЫЖИВАНИЕ И СМЕРТЬ ПРИ ВИРУСНОМ ЭНЦЕФАЛИТЕ
КАК ФУНКЦИИ ОПРЕДЕЛЕННЫХ УСЛОВИЙ ПИТАНИЯ
Витамин Вх и жиры как элементы, определяющие сопротивляемость 
центральной нервной системы
Мы сделали краткий обзор наших работ, которые проводились 
беспрерывно в течение четырех лет, начиная с 1928 года. К изучению 
проблемы взаимоотношений между питанием и предрасположением 
к  болезни и проблемы зависимости течения и исхода заболеваний от 
этих факторов можно было приступить лишь после опубликования 
работы Тейлера (Theiler, 1930), которая научила нас переносить вирус 
желтой лихорадки на центральную нервную систему мышей. Как из­
вестно, энцефалит, сам по себе не являясь заразительным, может быть 
привит с одного животного на другое; п р и в и т а я  инфекция 
строго ограничивается в своей локализации центральной нервной си­
стемой и надпочечниками и вызывает смерть мышей от энцефалита. 
Многочисленные исследователи проверяли эти результаты и восполь­
зовались этим интересным методом для получения ослабленного вакци­
ноподобного вируса. Этот вопрос нас здесь не интересует. Я в сотруд­
ничестве с Бианкой Хоэнадель начал изучать вариации этой инфек­
ции под изложенным выше углом зрения. Д ля этой цели необходимо 
было разработать точную, равномерно работающую, рациональную 
и надежную методику прививок.
Изложим ее вкратце.
Стерильно вынутый головной мозг мыши встряхивают в закры­
той колбе емкостью в 200 см3, содержащей 60 стеклянных дробинок, 
пока мозговая масса не образует довольно равномерной пленки на внут­
ренней стенке колбы. После этого прибавляют 12 см3 физиологиче­
ского раствора поваренной соли и снова сильно взбалтывают до тех 
пор, пока не получится эмульсия. Эмульсия эта центрифугируется 
при 10 ООО оборотах в небольших пробирках емкостью в 3,5 см3 в про­
должение 30 секунд. Получается значительный осадок, отделяющийся 
от опалесцирующей, равномерно помутневшей жидкости, в которой 
простым глазом нельзя различить твердых частиц. Эта-то жидкость 
в разведении 1 : 10 и служила материалом для прививок. Многочис­
ленные пробы этой жидкости, поставленные на холодную воду при 
температуре 0°, неизменно сохраняли свою инфекциозность в продол­
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жение Зт/2 часов, требовавшихся для самых продолжительных из на­
ших опытов. Степень инфекциозности определялась целым рядом 
предварительно поставленных и от поры до времени повторявшихся 
тестов. При этих опытах продолжительность центрифугирования и сте­
пень разбавления эмульсии вариировались. С помощью этих опытов 
удалось установить, что верхний слой эмульсии даже при разведении 
1 : 100 обладал еще способностью инфицировать, таким образом эта 
степень разведения еще не означает предельного титра инфекциозно­
сти. Далее удалось доказать, что центрифугирование в продолжение 
0,5—3 и даже 8 минут не оказывает заметного влияния на положи­
тельный результат прививок. Этой методикой мы старались добиться 
того, чтобы по возможности получить чистый вирус, избегая лишних 
ранений нервной системы (образований «nidus» в смысле Wright* 
1909).
После фиксации шеи и хвоста животного прививка производилась 
посредством тончайших платиновых канюль и самых тонких туберку­
линовых шприцев в количестве 0,01 (максимально 0,02 см3). Микро­
скопический контроль, проводившийся очень часто для выяснения со­
стояния мозга у  выживших животных по истечении нескольких недель 
после прививки, каждый раз обнаруживал стерильные, резко отгра­
ниченные рубцы. Здесь не место вдаваться в подробности.
Приступая к нашим опытам на мышах, мы закупали наших жи­
вотных у различных фермеров, у  которых они понятно различно вскарм­
ливались. Прежде чем мы стали применять нашу осторожную технику, 
мы предварительно провели целый ряд заражений у мышей и у  
обезьян, чтобы убедиться в том, что вводимого нами количества ви­
руса вполне достаточно для заражения при каких бы то ни было усло­
виях. Вскоре мы убедились, что уже из первых привитых животных 
некоторые справились с инфекцией и выжили. В то же время с опре­
деленностью можно было диагносцировать у них новое заболевание: 
животные сильно теряли в весе и кроме того обнаружили еще и дру­
гие симптомы болезни, которые мы сейчас подробно рассмотрим. Мы 
сделали таким образом наблюдение, которое ни в коем случае не вы­
ходит из рамок повседневного опыта при почти всех инфекционных 
заболеваниях.
Будучи уверены в нашей технике, мы в обнаруженном феномене-1 
усмотрели в высшей степени интересный факт, который мы решили 
проследить под углом зрения наблюдений, сделанных нами на «креп­
ких и хорошо упитанных» обезьянах. Мы провели ряд систематиче­
ских опытов. В литературе часто разбирался вопрос о взаимоотноше­
ниях не только между питанием и болезнью, но и между питанием и 
инфекционной болезнью. Но редко удавалось находить цифровые 
критерии для оценки этих взаимоотношений. А в отношении централь­
ной нервной системы и ее таинственных вирусных заболеваний не могли 
найти никаких, хотя бы слабо обоснованных в физиологическом смы­
сле намеков на существование таких взаимоотношений, не говоря уже 
о доказательствах.
Само собой разумеется, что мы часто контролировали наш вирус 
путем обратной прививки на обезьян. Девятый мышиный пассаж выз­
вал абортивное заболевание у крепкой обезьяны с последующим не­
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сомненным иммунитетом против другого вируса желтой лихорадки,, 
от которого три контрольные обезьяны погибли. Четырнадцатый пас­
саж того же мышиного вируса в противоположность этому умертвил 
обезьяну, выращенную на корме, бедном витаминами. От этой обезь­
яны вирус мог быть перенесен на других обезьян обычным образом. 
При этом мы сделали очень важное гистологическое наблюдение. В то- 
время как первая привитая обезьяна (№ 1546) обнаружила при аутоп­
сии характерную картину с «черной жижей» в желудке, с распадом 
ткани печени, у  нее совершенно отсутствовала описанная Маргарине- 
Торрес оксихроматическая ядерная дегенерация. Зато обезьяна 
№ 1547, зараженная кровью от обезьяны № 1546, обнаружила эту 
ядерную денегерацию в резкой форме. Из этого по-моему вытекает,, 
что эти изменения скорее обусловливаются определенным темпом и 
степенью расстройства обмена веществ, нежели какой-то мистической 
зависимостью от вируса; за эту зависимость ничто не говорит, против; 
нее — все.
Этот опыт поучителен еще и в другом отношении. Он показывает, 
что ослабленный вирус может вызвать действительное заболевание; 
у отдельных индивидов с пониженной сопротивляемостью, в то время 
как «нормальные» индивиды успешно ему сопротивляются. Я не знаю» 
лучшего примера для иллюстрации того, как мы должны представить 
себе, опираясь на физиологические факты, возможность внезапной 
новой вспышки эпидемии, уже начавшей было затихать.
Производя наши исследования, мы неоднократно переносили све­
жий вирус от обезьяны на мышь и затем применяли мышиный вирус, 
начиная с третьего мышиного пассажа, в сериальных опытах. Количе­
ство пассажей вируса не имело заметного влияния на результаты 
опытов на мышах, зато большое влияние имел уход за животными. 
Большая часть наших животных содержалась в одинаковых условиях 
в смысле кубатуры воздуха. Мы их держали в круглых стеклянных 
клетках в 20 см в диаметре и такой же высоты; дно покрывалось дре­
весными опилками, прикрытыми густой проволочной сеткой, так что 
животные не могли поедать свой помет. Клетки стояли на хорошем 
изоляторе из деревянных балок, покрытых линолеумом. За немногими 
исключениями температура помещения постоянно контролировалась 
и сохранялась на высоте приблизительно 21°.
Таким образом в большинстве наших опытов, которые мы можем 
назвать стандартными, механизм регуляции тепла животных не под­
вергался нагрузке. В некоторых опытах мы заменяли проволочную 
сетку на дне, занимавшую слишком много места, меньшей сеткой, до­
статочной для того, чтобы избегать загрязнения корма, но зато жи­
вотные имели больше простора. Это обстоятельство значительно облег­
чало выращивание выводков. Мы это делали в особенности при таких 
опытах, где требовался строго авитаминозный корм и надо было избе­
гать рефек щии, т. е. загрязнения корма пометом, содержащим вита­
мин В. Само собой разумеется, что мы строго нормировали диету для 
мышей и крыс, ежедневно контролировали вес и вообще строго придер­
живались всей техники опытов с витаминами.
Наш иногда очень богатый живой инвентарь содержался в безу­
коризненной чистоте, чтобы избежать эпидемий, вроде мышиного
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тифа или псевдотуберкулеза. Нам еще придется об этом говорить. Все 
клетки периодически стерилизовались в автоклавах. Все работы про­
изводились по возможности посредством инструментов. Вся посуда, 
в которой давался корм, ежедневно стерилизовалась в автоклавах 
после предварительной промывки. Большая часть всех погибших жи­
вотных, а также все умерщвленные нами вскрывались, регистрирова­
лись и в значительной части исследовались микроскопически. Только 
благодаря самоотверженности наших сотрудников удалось до конца 
провести эту огромную работу, не прерывавшуюся в течение многих 
лет. I е только вся работа во всей ее совокупности, но и отдельные ча­
сти ее представляли собой дело далеко не легкое. Целый ряд длитель­
ных экспериментов должен был проводиться одновременно на боль­
шом числе мышей, большей частью 20—25. Эти группы животных по­
лучали корм вместе и могли наедаться досыта. При этих условиях 
необходимо было постоянно наблюдать за ними и часто докармливать. 
Вскармливание подопытных животных должно продолжаться как 
можно дольше, если это допускают условия опыта. Во всяком случае 
не следует применять для опытов животных раньше двух месяцев 
рационального кормления. Идеалом конечно было бы нормировать 
диеты в виде вариантов идеального основного корма, но этот принцип 
не мог быть проведен с нужной последовательностью. Даже всеядная 
мышь не так легко принимает, да и не переносит всякий корм. Надо 
еще заметить, что в нашем распоряжении не было химически чис­
тых препаратов, в особенности витамина Вх. С другой стороны, экстрак­
ты часто вызывают нежелательные последствия, между прочим вредно 
влияя на чувство обоняния и пищеварение, что очень резко сказы­
вается. Ясно таким образом, что вскармливание животных предъявляло 
большие требования как к знаниям, так и к умению сотрудников. 
Главным образом требовалось любовное отношение к животному.
По калорийности отдельные формы диеты понятно отличались 
друг от друга, но зато соответственно вариировались количества кор­
ма; во всяком случае животные получали достаточно питания, необ­
ходимого для нормального роста молодых животных. Само собой ра­
зумеется, что при сравнительных опытах все побочные факторы оста­
вались постоянными.
Наше внимание было главным образом направлено на течение бо­
лезни — болезни строго ограниченной центральной нервной систе­
мой, — под влиянием определенного корма или определенной диеты. 
Мы стало быть определяли и измеряли не калории, как обыкновенно 
поступают в классической физиологии, а ту ценность кормового ре­
жима, которая получает свое выражение в реакции животного в смысле 
его выживания или смерти — другими словами, в и с п о л ь з о ­
в а н и и  к о р м а  в ц е л я х  с о п р о т и в л я е м о с т и .
Если мы таким образом очертили главную тему наших исследо­
ваний, то мы этим далеко еще не исчерпали содержания наших задач.
Смерть мышей происходит при картине э н ц е ф а л и т а ,  ко­
торый подобно другим энцефалитам, например бешенства (rabies), 
может принимать различные формы в зависимости от локализации 
процессов распада. Он может протекать в совершенно «тихой» фор­
ме; в других случаях могут наступать несмотря на хорошее общее
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состояние тикообразные судороги определенных мускулов. Иногда 
наступают конвульсивные движения, подражающие движениям при 
определенных манипуляцих, вроде почесывания, глажения и т. д. 
Движения одной какой-нибудь группы мускулов иногда распространя­
ются на все тело, и тогда наступают качательные или низко кланяю­
щиеся (так называемые «салаамлейк», т. е. салем-алейкум - подоб­
ные) движения. Иногда наступают подергивания, продолжающиеся 
несколько часов подряд, в то время как в других случаях на сцену 
выступают состояния возбуждения, быстро ведущие к смерти. Иногда 
состояния возбуждения переходят в оцепенение, и тогда смерть при 
явлениях распространенных двигательных параличей наступает лишь 
через несколько часов и даже дней (до 48 часов) при постепенном па­
дении температуры тела. Бывают случаи паралича мочевого пузыря, 
в котором нередко находят не больше 4 см3мочи. При этой острой и смер­
тельной форме заболевания наблюдают вялые параличи задних конеч­
ностей, реже передних; эти параличи бросаются в глаза у живот­
ных, в общем сохранивших еще некоторую подвижность. Картина па­
раличей выступает еще отчетливее, если они появляются не во время 
самой болезни, а в виде последующего заболевания или позднего ре­
зультата инфекта. И в таких случаях параличом поражаются почти 
всегда задние лапки; только в исключительных случаях среди многих 
тысяч наших подопытных животных наблюдался паралич передних 
лапок. В острой стадии паралич характеризуется своеобразными дви­
жениями, которые мы образно обозначили как «походку Чарли Чап­
лина». Животные становятся беспомощными, лежат на животе и могут 
выполнять только очень слабые движения, словно они гребут своими 
конечностями. Паралич и общее ослабление наступают одновременно 
и на первый взгляд трудно диференцируются. Параличи этого рода 
являются исключительно двигательными и во всяком случае не о б у с ­
л о в л и в а ю т с я  болями.
Мы ограничимся этим кратким описанием, добавив только, что у 
части животных при вскрытии находили более или менее ясно выра­
женные острые я з в ы  ж е л у д к а .  Установить закономерности 
в частоте появления этой болезни было нельзя. Во всяком случае 
это наблюдение требует нашего особого внимания для выясне­
ния вопроса, нет ли здесь определенной зависимости от диеты. Пара­
личи, и язвы желудка, наблюдавшиеся у наших животных, будут изло­
жены в другой главе. Здесь мы их коснулись только мимоходом ради 
полноты изложения.
Нормальный или стандартный корм состоял из овса (в любом ко­
личестве) и молока (50—80 г на 20 мышей в среднем). Из 671 вскорм­
ленных таким образом животных выжило 20%, а у 58% появились 
острые язвы желудка. При замене молока водой выжило 18,6% и у 
£0% исследованных животных не найдено было язв. Этот корм однако 
не может считаться идеальным ни в смысле количества, ни в смысле 
состава. У 12 животных появились параличи, и ни одна из этих мышей 
не выжила. Параличи появлялись между 8-м и 16-м днем после при­
вивки. Такие же цифры получились, когда мы заменили овес канаре­
ечным семенем (Phalaris canar). Из 120 животных выжило 23, 
т. е. 19%, а у 54 найдены были язвы желудка. Период кормления ко-
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лебался здесь между 2 и 4 неделями. Небольшие серии, по 25 мышей 
каждая, вскармливались одинаковым образом семенами и молоком 
в течение 7—9 месяцев, начиная с первого дня жизни. Среди этих жи­
вотных процент выживших был приблизительно такой же, как среди 
первых, зато случаи язвы желудка снизились до 28%. Этот факт очень 
типичен, и поэтому мы его здесь отмечаем.
Д ля улучшения корма нужно было либо повысить переварива- 
емость семян, либо прибавить к корму определенные питательные 
вещества. Казалось бы, что грызуны идеальнейшим образом приспо­
соблены к корму из семян, так как эти животные наряду с «пептичес­
ким» желудком, т. е. желудком в собственном смысле, имеют еще вто­
рой, «ферментативный» желудок, которым является сравнительно гро­
мадная слепая кишка с червевидным отростком. Однако опыт порази­
тельным образом показал, что предварительно обработанные семена 
дали значительно лучшие результаты.
При вскармливании белым хлебом разница получается не особенно 
разительная. Так называемый «английский белый хлеб» выпекался 
из пшеничной муки с прибавлением некоторого количества молока и 
дрожжей (30 г на 500 г муки). Мука была рафинированная, так назы­
ваемая «аусцуг-смель», очень тонкая, очень бедная клейковиной (не 
больше 10%) и витаминами. В наших больших сериях процент выжив­
ших животных составлял здесь 25—28, а частота язвы желудка сни­
зилась до 20—30%.
Совершенно иные результаты получились при применении черной 
или цельной ржаной муки, содержащей много клейковины и витами­
нов.
Результаты показывают большую зависимость от качества хлеба. 
При очень хорошем хлебе из серии в 25 мышей, получавших этот хлеб 
вместе с хорошим молоком, 13 животных, т. е. 52%, выжили без вся­
ких признаков язвы желудка. Правда, эти подопытные животные хо­
рошо перенесли хлеб и у них не было расстройства кишечника. При 
применении в последующих опытах очень плохого хлеба не удалось 
избежать расстройств кишечника, смертность сразу повысилась и 
только 11% животных выжило. Но и в этой серии число язв желудка 
было крайне ничтожно: из 23 мышей только у одной найдена была 
язва (желудок исследовался под лупой, а часто также под микроско­
пом на сериальных срезах).
Чем благоприятнее были результаты опытов, тем чаще наступали 
поздние параличи. В самой благоприятной из упомянутых серий пара­
личи наступали у 13 из 25 мышей между 8-м и 19-м днем: один раз на 
8-й день, два раза—на 13-й, один раз—на 17-й, два раза—на 19-й день. 
Большая часть животных выжила, причем надо отметить, что заболев­
ших параличом часто изолировали от других зараженных животных. 
Это делалось потому, что, как показал опыт, другие животные часто 
кусают и даже пожирают парализованных животных.
Германский продажный ржаной хлеб занимает середину между бе­
лым и цельным ржаным хлебом, но большей частью легче переваривает­
ся, чем последний. Животные охотно брали его. У них не наблюдалось 
расстройств кишечника. Наш хлеб состоял из 87% ржаной, 8% пше­
ничной и 5% картофельной муки. Он был несомненно беднее клейко­
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виной, чем цельный ржаной хлеб, но богаче, чем белый хлеб. Из 103 
мышей выжило 55, т. е. 53%, а у 35% появились язвы желудка. Таким 
образом влияние этого хлеба на желудок не отличается от влияния 
белого хлеба, но коефициент выживания почти совпадает с коефициен- 
том, полученным среди животных, успешно кормившихся цельным ржа­
ным хЛебом.
Давая крупного помола, непросеянную пшеничную муку вместе 
с молоком, мы в наших сериях, охвативших свыше 400 животных, 
получили 40—44% выживаний и в 11—25%—язвы желудка, — цифры 
которые, вообще говоря, показывают, что крупно смолотая, непро­
сеянная мука действует немного хуже, чем выпеченный из нее хлеб, 
и немного лучше, чем грубый хлеб. Каша из крупно смолотой муки с 
молоком очень охотно поедалась животными. В разбираемых здесь 
сериях диета не вариировалась.
Хуже, чем пшеничная, переносилась ржаная, крупно смолотая и 
непросеянная мука. Из 88 животных выжило всего 6, т. е. 6,8%, язвы 
желудка были отмечены у 26%. Но если ржаная мука такого помола 
давалась в форме «кнекеброт», шведского хлеба по методу д-ра Крафта, 
называемого по-английски «крисп-бред» (crisp-bread), то коефициент 
язв желудка оставался приблизительно на той же высоте — 20%, 
но зато процент выживаний повышался до 30,4. Кнекеброт, т. е. в 
сущности обычный шведский крестьянский хлеб, изготовляется из 
очень тонко и равномерно молотой и непросеянной муки и печется 
специальным образом в продолжение всего только 7—8 минут, причем 
температура в толще этих тонких лепешек1 не ниже, чем на поверхно­
сти, и не превышает 100°. При указанном методе печения хлеб лучше 
всасывается. В этом заключается главное преимущество кнекеброта. 
После того как его вынимают из печи, он просыхает на воздухе и пре­
вращается в твердый бисквит с содержанием не более 5—6% воды (от­
сюда английское название «крисп-бред». Несмотря на сухость кнеке­
брота мыши охотно его едят.
Эти преимущества метода изготовления еще отчетливее проявляют­
ся в овсяном хлебе. Мы уже выше указали коефициенты, полученные 
при применении овса для кормления животных: 20% выживаний, 
58% язвы желудка. При применении же овсяного кнекеброта, которым 
животные вскармливались 46 дней подряд, выжило 64% животных. 
Чем дольше продолжалось кормление этим хлебом, тем лучшие полу­
чались результаты, как впрочем и при других благоприятных методах 
кормления. Коефициенты для язвы желудка получились такие же, как 
и в других сериях с различными сортами кнекеброта, колеблясь между 
20 и 25%.
При кормлении крупно смолотой, непросеянной пшеничной мукой 
коефициент выживаний составлял, как мы видели, 40—44%, а коефи­
циент язвы желудка — 11—25%.
Обрабатывая муку алкоголем, мы, правда, не достигаем полного 
извлечения витамина В, но во всяком случае получаем сильное обед­
нение муки витамином. При кормлении животных крупно смолотой 
пшеничной мукой, п р е д в а р и т е л ь н о  о б р а б о т а н н о й .
1 Кнекеброт изготовляется в форме тонких перфорированных лепешек.
2 *
а л к о г о л е м ,  и при прибавлении молока к этому корму процент 
выживаний понижается до 30—20 (20—24 дня), а при более продолжи­
тельном кормлении (33 дня) до 0. Параллельно этому неимоверно 
нарастает коефициент язвы желудка, доходя до 40—64%. Заметим 
при этом, что даже эта препарированная алкоголем мука охотно по­
едается животными.
Обычно в клейковине различают несколько фракций. Каждая фрак­
ция в отдельности плохо переваривается. В зависимости от степени 
переваривания получаются, как показали наши обширные опыты, 
различные результаты, которые нас здесь не интересуют. Отметим 
только результаты в одной из наших серий, которая отличается тем, 
что все 28 мышей этой серии получали в течение 5 месяцев, начиная с 
самого первого дня жизни, смесь этих фракций. Из них выжили 21, 
т. е. 75%, и ни у одной из погибших и исследованных мышей не найде­
но было язвы желудка. У шести из семи погибших животных появи­
лись параличи на 9— 12-й день после прививки, а у двух выживших 
появились поздние параличи на 12-й день.
В связи с различным действием различных фракций представлялось 
интересным исследовать действие пшеничных зародышей, т. е. самой 
богатой витаминами составной части клейковины. Вопреки всем ожи­
даниям оказалось, что они переносились сравнительно плохо. Процент 
выживаний составлял в целом ряде серий приблизительно 23 при 33— 
48% язвы желудка. Результаты понятно очень печальные. Даже после 
прибавления дрожжей уменьшился только процент язвы желудка. 
Правда, нам при этом удалось сделать два важных наблюдения: во- 
первых, большую роль играет свежее состояние зародышей; в особен­
ности плохо действуют прогорклые зародыши; во-вторых, разбавление 
материала посредством прибавления например картофельной каши 
действует очень б л а г о п р и я т н о .  В то время как зародыши 
в чистом виде очень плохо переносятся и имеют, зачастую гибельное 
влияние на животных, указанного рода смесь обусловливает значи­
тельно лучшее развитие животного. В одной серии этих опытов мы по­
лучили 57%, а в другой (с 5 г сухих дрожжей в день) даже 68% выжи­
ваний при 25—33% язвы желудка. Зародыши согласно наблюдению 
Занденса [Sandens, 1928; цит. по Шерман—Смит (Sherman-—Smith)], 
о котором мы узнали позднее, очень мало девитаминизируются алко­
голем. Крысы при прибавлении к корму, лишенному витамина В, 
0,2—0,3—0,5 г зародышей прибавляли в весе 16,2— 17,5 г в 10 дней. 
При прибавлении к корму одинакового количества зародышей, предва­
рительно обработанных алкоголем, получилось прибавление в весе 
на 15,1 г за 10 дней. Разница стало быть очень незначительная; хотя 
обработка алкоголем извлекает из зародышей некоторую часть вита­
мина В х, однако большая часть его сохраняется. Ко зато алкоголь­
ная вытяжка несомненно удаляет ядовитые белковые вещества, раст­
воримые в алкоголе. Несмотря на то что эти экстракты содержат 
много витамина, содержащиеся в них межуточные продукты сводят на- 
нет действие витаминов. Характерно для таких экстрактов, что, буду­
чи прибавлены к корму в малых количествах, они лучше действуют, 
чем при прибавлении в больших количествах, и что на крысах тест 
роста при больших количествах препарата получался худший, чем при
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малых количествах (0,1 г в среднем вызывал повышение веса на 22,7 г 
в 10 дней, в то время как при 0,3 г повышение веса за тот же период 
составляло всего 20,6 г).
Нет ничего удивительного в том, что алкогольные вытяжки из све­
жемолотой пшеницы действовали значительно лучше, чем экстракты 
из концентрированных зародышей, хотя последние экстракты содер­
жат больше витамина. При экстракте из зародышей свежего помола 
прирост веса у крыс в 21,2 г в 10 дней соответствовал коефициенту вы­
живания мышей в 60% при 28% язвы желудка. Сравнительные иссле­
дования в различных направлениях показали таким образом, что 
растворимые в алкоголе белковые субстанции глиадинового типа обла­
дают вредным влиянием. В особенности бросались в глаза сравнитель­
но лучшие результаты, полученные от применения экстрактов из за­
родышей, обработанных пепсином и соляной кислотой, по сравнению 
с алкогольными экстрактами. Свежие зародыши пшеницы, обработан­
ные алкоголем, дали хороший коефициент выживания, а именно 65— 
75%, и очень низкий коефициент язвы желудка (приблизительно 10— 
15%; точная цифра не может быть дана вследствие небольшого абсо­
лютного числа наблюдений). Далее мы делали вытяжки из зародышей 
в 70% алкоголе и нефтяном эфире, и результаты опытов получились 
еще менее благоприятные: из 43 животных выжило 12, т. е. 28%, при 
19% язвы желудка. Но если к такому обработанному алкоголем мате­
риалу прибавить в достаточном количестве (20—30 капель в сутки) 
пшеничное масло, предварительно обработанное нефтяным эфиром, 
то процент выживаний возрастает до 68, а в одном случае он повысил­
ся даже до 85. Заметим здесь, что все наши животные получали в це­
лях уравнения минерального баланса 1 см3 смеси Мак Колума, прибав­
лявшейся к корму:
0,5%  лимоннокислого ж елеза 
5,0%  поваренной соли
12,5% молочнокислого кальция
В сериях, где основным кормом служил обработанный в автоклаве 





1,0 лимоннокислого ж елеза
К каждой кормежке прибавлялось кроме того 4 г свежего растоп­
ленного масла.
Ни удвоение порции масла, ни прибавление чистого витамина А не 
оказали заметного влияния на процент выживаний. Равным образом 
результаты не улучшились ни от яичного желтка, ни от лецитиновых 
соединений, ни от фосфатидов. Коефициент выживаний в сравнительно 
больших сериях, вскармливавшихся яичным желтком или яйцами (ко­
торые смешивались с тертым хлебом, молоком и маслом), составлял 
22% (29 выживаний на 127 экземпляров). В этих сериях бросается в 
глаза поразительно большое число поздних параличей, между 11-ми
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18-м днем. Незначительная ценность фосфатидов особенно ясно про­
является в опытах с распространенным препаратом «промонта»; к это­
му вопросу мы еще вернемся.
Для выяснения вопроса о значении жиров, прибавляемых к корму, 
мы пытались поставить ряд систематических опытов. Сначала мы ис­
пытывали действие свежего голландского сыра (эдамского с содержа­
нием жира в 28—32%), который давался животным в форме толстых 
кубиков 1 (60 г на 10 мышей).
Кроме этого животные получали только молоко (50 г). Мыши пора­
зительно скоро свыкались с этим кормом, который так беден витами­
ном В х (молоко, продаваемое в городах, в этом отношении лишено 
почти всякой ценности). В этих сериях мы нередко наблюдали бери- 
бери. Из 60 мышей выжило 7, т. е. 12%, а у 35% появились язвы же­
лудка. Но после прибавления некоторого количества ржаного хлеба 
(80 г) число выживающих достигло 17 из 28, т. е. 60%, а язвы желудка 
появились только в 18% случаев.
Всякий добавочный корм, плохо переносимый мышами, уничто­
жает благотворное действие указанного питания и ведет к неуспешным 
результатам. Это проявилось например при прибавлении тестикуляр­
ных липоидов и в большом ряде серий томатов, к которым животные 
сравнительно скоро привыкали, так что они даже охотно поедали их. 
Неблагоприятное действие получается также от сырого молока, ко­
торого мы поэтому принципиально не давали.
Если диета, состоявшая из овса и молока, давала 20% выживания 
при 58% язвы желудка, то после прибавления к корму 0,3—0,8 г (на 
27 мышей) п ш е н и ч н о г о  м а с л а  (полученного в аппарате 
Сокслета) число выживающих животных составляло 48 на 81, т. е. 
59%, при понижении коефициента язвы желудка до 3,5%. После при­
бавления 3 см3 о л и в к о в о г о  м а с л а  к корму из овса и молока 
выжили 39 из 54 животных, т. е. 72%, а язвы желудка были найдены 
у 18%. При прибавлении такого же количества л ь н я н о г о  
м а с л а  мы получили 87% выживаний, но эта цифра ненадежна 
ввиду небольшого количества наблюдений (24 животных). Во всяком 
случае результат был выше всяких ожиданий.
Оценить результаты, полученные от применения р ы б ь е г о  
ж и р а ,  представляется делом довольно сложным. В общем благо­
приятное влияние рыбьего жира ясно сказывается, но витамин D при 
длительном применении оказывает иногда вредное влияние, в чем мы 
убедились на основании многочисленных опытов с чистым препаратом. 
Давая долгое время подряд значительные количества рыбьего жира, 
нельзя конечно избежать передозировки витамина D. Из 11 мышей 
серии, которой давался рыбий жир в течение 38 дней, выжило только 
.одно животное. В трех параллельных сериях из 65 мышей, к корму 
которых, состоявшему из овса и молока, прибавлялось в течение 
26 дней 6 капель рыбьего жира, выжило 41 животное, т. е. 63%. Из 
34 умерших животных только одно имело язву желудка.
В сравнении с опытами с кормом из сыра, молока и ржаного хлеба 
мы в опыте с рыбьим жиром приходим к выводу, что дробная часть
1 Кубики не так  скоро сохнут.
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кубического сантиметра или в крайнем случае 2—3 см3 жира замещают 
по крайней мере 20 г жиров, находящихся в сыре.
Вспомним, что в одной серии, где животные получали зародыши зл а­
ков, обработанные алкоголем и эфиром, из 20 мышей, зараженных эн­
цефалитом, выжило 17. Эта цифра в высшей степени убедительна, в 
особенности если сопоставить ее с результатами многочисленных се­
рий, в которых давался основной корм из стерилизованного риса (в 
различных вариациях) в соединении с солями, молоком и маслом при 
достаточном содержании витаминов В или же в соединении с картофель­
ным пюре на молоке или с бобами («тортилла») и маисом на молоке, 
или с морковью на молоке. При этих опытах смертность составляла 
почти 100%: из 69 мышей выжило всего только 5, т. е. 7%. Действие 
на желудок было также очень плохо, и язвы желудка доходили до 80%. 
О неблагоприятном действии т о м а т о в  мы уже говорили. В одной 
серии из 126 животных, получавших кроме основного корма еще и 
томаты, число переживших равнялось 15, т. е. 12%, а коефициент 
язвы желудка составлял 44%, а между тем животные охотно пожира­
ли томаты и кривые веса тестовых мышей производили неплохое впе­
чатление. Повидимому томаты радикально изменяют оптимальную 
для мышей диету, а всякое сильное изменение диеты какого бы то ни 
было рода всегда плохо влияет на состояние подопытных животных. 
Эти данные показывают нам, как высоко должны мы ценить успешные 
результаты, полученные нами раньше.
У мышей, вскармливаемых в течение 18 дней кормом из лишенного 
витамина В казеина и риса (диета Мак Ко лума), наступает бери- 
бери. Поэтому такая диета с прибавлением солей и масла (см. выше) 
может даваться в целях к о н т р о л я  не долее 2 недель. К этому 
моменту запасы витамина, поскольку они имеют значение для успеха 
опыта, израсходованы уже в значительной, но не для всех животных 
одинаковой степени. Оставшиеся запасы различны в зависимости от 
состояния мышей в предшествовавшем периоде. Из 137 таких контроль­
ных животных выжили 23, т. е. 16,7%, а у 68% обнаружилась язва 
желудка. Прибавление к корму сушеных овощей (шпината, капусты) 
явственно, хотя и в незначительной степени, улучшило результаты.
Большой интерес представляют многочисленные опыты, в которых 
важную составную часть пищи составляли дрожжи, дрожжевые пре­
параты, а также экстракты из дрожжей, будто бы или на самом деле 
богатые витаминами. К сожалению в техническом отношении такие 
опыты очень трудно проводить. Так например верховые дрожжи иногда 
очень плохо усваиваются, и при них приходилось наблюдать резкие 
атрофии и даже настоящее бери-бери. Все формы питания, в которых 
в значительной степени содержались дрожжи, имели более или менее 
неблагоприятное влияние на желудок. Результаты улучшились при 
более сложных комбинациях составных частей корма и более обиль­
ных порциях. Так например при применении хороших сухих дрожжей 
в течение двух месяцев в количестве 3 или 5 г в комбинации с 50 г риса 
ежедневно из 51 мыши выжило 39, что составляет 76,4%. В других 
сериях соответствующий коефициент составлял 68%. Получалась 
таким образом хорошая сопротивляемость против инфекции. Для кри­
тической оценки имеют значение только те опыты, в которых на осно­
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вании хорошего роста животных нельзя сомневаться в том, что корм 
хорошо переносился и всасывался. Лучше всего, если животные с са­
мого рождения получают этот корм. Менее благоприятные резуль­
таты получались при применении с ы р ы х  п и в н ы х  д р о ж ­
ж е й  или осадков экстракта или наконец просушенных, но предва­
рительно не промытых пивных дрожжей. Соответствующие цифры 
здесь снижаются до 61, 50, 33%. Влияние на желудок находится в. 
прямой зависимости от качества препарата; язвы желудка появляются 
в 33—90% случаев. Из фабричных продуктов мы испытывали препа­
рат «алентин», состоящий главным образом из дрожжей и ячменных 
зародышей. Одного месяца вскармливания этим препаратом было 
достаточно, чтобы получить 50% выживания. Почти ни в одной из 
этих серий не было поздних параличей. Но когда к корму прибавили 
фруктовый сироп и вследствие этого наступили поносы, коефициент 
выживания при прочих равных условиях сильно снизился.
Параллельно этим опытам мы в целом ряде серий применяли извест­
ные препараты «промонта» и «проосса». Последний представляет собой 
так называемый алентиновый препарат. Промонта состоит главным 
образом из липоидов мозга. Оба препарата мы давали в количестве
5 г на 20—25 мышей ежедневно в виде примеси к рису на молоке. Это 
количество очень велико по сравнению с теми количествами, которые 
применяются у человека. В то время как у тестовых крыс 2,5 г про­
монта в связи с кормом, лишенным витамина В, обусловливают хоро­
ший рост животных (прирост веса в 27 г в 10 дней; при «проосса» всего» 
приблизительно 15 г), это же количество для мышей оказалось не­
достаточным. Путем систематических опытов нам удалось установить 
максимальную дозу для наших мышей. В ряде серий в период кормеж­
ки наступало бери-бери, иногда в очень резкой форме. Коефициенты 
выживания колебались в серии «промонта» между 9 и 23%; в серии 
«проосса» коефициент снизился до нуля. Очевидно «проосса» значи­
тельно уступает в смысле содержания витаминов препарату «промонта», 
содержащему концентрированный алентин.
Аналогичные результаты мы получили при применении сильно 
распространенного в Германии фабричного дрожжевого экстракта 
«ценовис», будто бы очень богатого витаминами, а на самом деле пред­
ставляющего сгущенную вытяжку мытых дрожжей. Сгущение произ­
водится в вакууме и продолжается до сгущения на а/30 первоначаль­
ного объема. Несмотря на высокое содержание солей в количестве 
14% (около 19% сухой субстанции) наши крысы и мыши бы­
стро привыкали к корму из риса с ценовисом. Максимальная доза для 
опытов с мышами составляла 20 г (на 100 .г риса и 4 г масла). 1 есмотря 
на эти сравнительно очень большие количества у наших мышей насту­
пали атрофии и бери-бери, в то время как при дозах в 7 г на крысу 
все тестовые крысы плохо развивались, но заболеваний бери-бери у 
них не было. Из 91 мышей, вскармливавшихся рисом с ценовисом, вы­
жило 21, т. е. 23%, а у 70% появились язвы желудка. При этом сле­
дует отметить, что экстракт ценовис содержит свыше 33% белка.
Эти цифры нас интересуют только потому, что они показывают, в 
какой мере от состава корма зависит жизнь или смерть мышей с ви­
русной инфекцией центральной нервной системы.
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Эта зависимость очевидна. Принципиально аналогичная зависи­
мость отмечается также в отношении некоторых вирусных заболеваний 
растений несмотря на значительные различия между животными и 
растениями (Erich Koehler, 1932).
Этот важный вывод покоится на предпосылке, что все участвовав­
шие в наших опытах мыши с успехом и равномерно были заражены 
вирусом. В правильности этой предпосылки сомнений быть не может.
Впрыскивавшееся количество вируса с точностью определялось на 
туберкулиновом шприце; оно может быть иногда бывало слишком ве­
лико, но никогда не было слишком мало. Я уже отметил, что ряд вы­
живших животных подвергался гистологическому исследованию. Мы 
всегда находили не только хорошо зарубцевавшиеся каналы укола, 
которые почти во всех случаях доходили до hippocampus, но и ясные 
следы процессов воспаления в других частях мозга. Большое значе­
ние имеет то обстоятельство, что мы почти у всех выживших мышей 
исследовали состояние иммунитета. По окончании соответствующих 
опытов животные сажались на корм из овса (нормальный корм) и вто­
рично инфицировались дозой, лежащей на пороге верхней границы 
толерантности (0,02—0,03 см3). Все исследованные на иммунитет жи­
вотные, т. е. преобладающее большинство выживших подопытных 
мышей, перенесли вторичную прививку, не показывая никаких призна­
ков какого бы то ни было заболевания, за исключением 6 мышей, ко­
торые, правда, заболели побочной болезнью, но, как показало тща­
тельное исследование, без всякого симптома свежего энцефалита. Так 
как число подопытных животных было свыше 5 ООО, то результаты 
этих исследований весьма убедительны и кроме того свидетельствуют 
о рациональности и надежности техники.
Остановимся еще наконец на одном клиническом признаке, отмечен­
ном уже выше и легко наблюдаемом у всех инфицированных животных: 
даже в самых благоприятных сериях непосредственно после заболе­
вания или смерти первого животного все остальные животные или 
совсем перестают принимать корм или очень вяло принимают его, 
пожирая только дробную часть нормального количества. Такое состо­
яние животных продолжается несколько дней. Они становятся не­
обыкновенно нервными или поразительно спокойными. Все живот­
ные без исключения значительно убавляют в весе. Мы убивали не­
мало мышей на 5-й день после прививки, когда животные находились 
еще вполне здоровыми, и исследовали их мозг на очаги инфекции, при­
чем всегда с положительным результатом.
Как серии, в которых корм состоял из злаков и их дериватов, так 
и те серии, в которых к нейтральному основному корму добавлялись 
дрожжи в различных видах, допускают принципиально одинаковые 
выводы. Все остальные серии, которые нами были только вскользь 
упомянуты, в сущности подтверждают эти выводы. Обычно повторяет­
ся банальная мысль, что чем крепче животное, тем благоприятнее 
исход инфекции. Но мы видели, что тысячи мышей умирали несмотря 
на то, что они прежде были совершенно здоровы, бодры и нормально- 
размножались. Нам постоянно снова приходилось убеждаться в том, 
что при прочих равных условиях те животные, которые хорошо при­
выкали к тому или иному корму и переносили его без расстройств,
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лучше переносили инфекцию, чем мыши, плохо привыкавшие к корму, 
если даже они получали «лучите» продукты. В особенности расстрой­
ства кишечника уничтожали благоприятное влияние корма в смысле 
сопротивляемости животных против позднейшей инфекции. Но не одни 
только поносы сводят на-нет успешные результаты кормежки. Достаточ­
но, чтобы состав корма часто или сильно менялся, чтобы получались 
худшие результаты. Хорошее влияние самого лучшего корма уничто­
жается, если например у животных тем или другим образом вызывают 
гипертиреоидизм. На сотнях мышей мы изучали влияние экстрактов 
витамина Bt из дрожжей и злаков. Слабые препараты вызывали смерт­
ность в 100%, а наилучшие препараты давали 60% выживания, при­
чем основной корм и в тех и в других случаях состоял из риса. Но 
витамин В: сам по себе не имеет решающего значения. Уже опыты с 
овсом показали, какое значение имеет содержание жиров в корме. 
Даже умеренное содержание витамина В приводит к отличным резуль­
татам, если животное одновременно получает подходящие жиры в 
достаточном количестве. Вот почему при вскармливании молоком и се­
менами злаков, которые сами по себе не представляют рационального 
корма, получаются хорошие результаты, если к молоку, которое 
имеет слабое влияние на общее состояние животного, прибавляют 
подходящие жиры. Правда, самые лучшие результаты были достиг­
нуты кормом, содержавшим мало жиров, если только он содержал 
обильное количество витаминов В и легко всасывался. Таким хорошим 
кормом оказались зародыши злаков, обезвреженные путем извлечения 
ядовитых белковых продуктов. Аналогичное значение имеют при пра­
вильной диете дрожжевые клетки, которые помимо этого полезны еще 
тем, что содержат жиры.
Мы уже отметили значительное превосходство некоторых расти­
тельных масел над жирами масла и сыра, содержащими главным обра­
зом трибутирин. Из старой литературы мы знаем, что особняком от 
всех животных жиров стоит р ы б и й  ж и р .  Он содержит глице­
риды ненасыщенных жирных кислот. Для нашего теста он имеет боль­
шое значение, которое к сожалению ослабляется тем, что при долгом 
питании рыбьим жиром содержащийся в нем витамин D может ока­
заться опасным. К о р о в ь е  м а с л о  имеет большое значение как 
вкусный естественный питательный продукт, содержащий витамин 
А и обладающий высокой калорийной ценностью. Но для изучаемого 
нами вопроса о сопротивляемости центральной нервной системы оно 
несравненно менее пригодно, чем растительные масла, как оливковое, 
льняное и отчасти рыбий жир и некоторые сорта маргарина. Мне хо­
телось бы подчеркнуть то обстоятельство, что я говорю об энергети­
ческой сопротивляемости, так как все наши рассуждения вращаются 
вокруг вопроса о производительности центральной нервной системы. 
Инфекция или ее вирус поражают именно источники энергии нервной 
системы, и ясно, что вирус живет на счет этих энергетических запасов. 
Таким образом инфекцию можно сравнить с крайней перегрузкой 
нервных центров, т. е. ганглиозных клеток. Тельца Ниссля являются 
материальным субстратом энергетических процессов мозга.
Неожиданным, но по моему мнению несомненным следствием на­
ших исследований является факт, что сложные фосфатиды или леци­
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тины, содержащиеся в мозгу (промонта), семенниках, яичном желтке, 
далеко не имеют такого действия на центральную нервную систему 
в рассматриваемом нами смысле, как жиры. В своем учебнике физио­
логической химии (б-е издание, 1931) Абдергальден говорит, что содер­
жание фосфатидов не зависит от питания [А. Майер и Г. Шефер (Mayer 
u. Schaeffer, 1913)j. Относительно сфингомиелинов и цереброзидов 
даже такой авторитет, как Абдергальден, не дает точных указаний. 
Он ограничивается замечанием: «в качестве материала для получения 
энергии они имеют лишь вторичное значение».
Некоторая часть наших исследований представляет подтверждение 
и, так сказать, позднюю реабилитацию Вейр Митчеля (Weir Mitchell), 
который уже в 900-х годах лечил нервное истощение диетой, содержа­
щей много жиров. До сих пор мы, насколько мне известно, не имели 
сколько-нибудь надежного экспериментального объяснения этого 
правильного терапевтического метода за исключением прекрасных 
исследований Сеэгама (Seeham) относительно зависимости нервной 
возбудимости человека и животного от питания. Но но вопросу о со­
противляемости против инфекций никто еще не пытался разложить 
так называемые конституциональные различия сопротивляемости на 
их физиологические, аналитическими методами измеримые ком­
поненты.
Г Л А В А  IV
ЯВЛЕНИЯ ПОСТИНФЕКЦИОННОГО ПАРАЛИЧА И БЕРИ БЕРИ
Витамины и иммунитет
Выше мы уже коснулись вопроса о параличах. Особенно большое 
значение имеют п о з д н и е  параличи, которые до сих пор, насколь­
ко мне известно, не были отмечены в литературе. Они появляются как 
поздние следствия инфекции.
При описанных выше стандартных условиях эксперимента болезнь 
большей частью наступает на 5-й день после прививки. В ряде широко 
поставленных опытов нам удалось установить, в течение какого време­
ни вирус остается в центральной нервной системе. При строгом соблю­
дении стандартных условий опыта критическим днем является 8-й, 
в который одна часть мозга остается еще заразительной, в то время 
как другая часть уже более не заразительна. Поэтому мы считаем себя 
вправе думать, что все параличи, наступающие позже этого дня, явля­
ются п о с л е д у ю щ и м  заболеванием. Этим еще ничего не сказано 
относительно характера и происхождения этого последующего заболе­
вания. Поздние параличи локализуются почти всегда в задних лап­
ках мышей и большей частью ограничиваются ими. В общем они мед­
ленно распространяются в краниальном направлении, не переходя 
через границы конечностей. Но иногда они берут каудально-крани­
альное направление, и тогда параличи лапок получают свое полное 
развитие через 2—3 дня, захватывая всю мускулатуру. Бывают однако 
случаи, когда параличом поражаются только отдельные группы муску­
лов. Хвост всегда остается непораженным. Параличей чувствительных 
нервов почти никогда не наблюдается. Однако наряду с этими ограни­
ченными параличами имеются настоящие восходящие параличи типа 
Ландри (Landry), которые очень быстро ведут к смерти. Мы уже выше 
указали на редкие случаи паралича исключительно передних лапок.
Мы не можем привести здесь все таблицы смертельных исходов, 
которые составлялись нами для того, чтобы дать точную «хронологию 
смерти», как выразился Вирхов в 1849 году. Мы ограничимся только 
выводами, которые мы сделали на основании этих таблиц.
Разбирая таблицы смертельных исходов для различных серий, 
мы нашли, что в очень хороших и очень плохих сериях смертельные 
случаи заключены в рамки периода в несколько дней; далее, что у 
животных, находящихся в состоянии, подобном бери-бери, смертель­
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ные случаи растягиваются на более длинные периоды; наконец, что 
параличи не наступают после 8-го дня ни у очень хорошо ни у очень 
плохо вскормленных животных, но зато они наступают относительно 
и абсолютно чаще при кормлении злаками и их дериватами, нежели 
при хорошей дрожжевой диете, в то время как при применении плохих 
или плохо переносившихся дрожжей параличи наступали всегда. 
Появление или непоявление параличей обусловливается таким обра­
зом не каким-то таинственным фактором, который то присутствует, 
то отсутствует, а исключительно качественными различиями между 
злаками и дрожжами.
Парализованные мыши принимают корм и передвигаются. При 
этом они так закручивают лапки и ступни, что они напоминают поло­
жение конечностей у тюленей; вследствие этого мы назвали эти пара­
личи «тюленьим параличом» (Robbenlahmung). Даже сильно разви­
тые параличи этого рода исчезали в 3—5 недель. Чаще всего паралич 
ведет к изуродованию лапок. Нередко на одной половине тела насту­
пает выздоровление, а на другой паралич остается, и тогда получаются 
асимметрические атрофии мускулатуры таза и туловища, а также кифо- 
сколиозы. Иногда получается симметрическая атрофия тыльной части 
тела. Суставы конечностей, остающихся парализованными, становятся 
частично неподвижными в зависимости от ненормального положения, 
в котором животное держит конечность, обходясь совершенно без 
нее или лишь отчасти пользуясь ею. У пораженных животных нередко 
появляются парафимозы с воспалением мочевых путей, почек и нако­
нец уремией. Эти исходы сильно напоминают картину последствий по­
лиомиелита у человека. Впрочем не только исходы, но и весь процесс 
во всей его совокупности как в тяжелых, так и в абортивных формах 
является не чем иным, как настоящей polim yelitis anterior, целиком 
похожий на спинальный детский паралич.
Прежде чем обстоятельно заняться разбором этого вопроса, мы 
произведем анализ картины болезни при бери-бери. Так как эта бо­
лезнь хорошо изучена и, надо полагать, знакома всем врачам, мы здесь 
ограничимся нашими новыми собственными наблюдениями. Среди на­
ших подопытных животных бери-бери появилось в 43 сериях. Болезнь 
начиналась обычным образом при явлениях сильного возбуждения. 
Затем на сцену выступали атаксии, размашистые подергивания, косое 
положение тела, иногда аномальное выпрямление хребта и наконец 
припадки тонически-клонических судорог. Когда такое животное 
поднимают за хвост, оно винтообразно вращается вокруг своего длин- 
ника до полного истощения сил. Вспышка болезни в сериях, в которых 
давался корм, лишенный витамина В, не представляет особого интере­
са. Обращает внимание то обстоятельство, что упомянутый выше при­
корм из томатов хотя и п р е д о т в р а щ а е т  появление бери-бери, 
но не оказывает никакого ц е л е б н о г о  д е й с т в и я .  Как толь­
ко в серии появлялись первые случаи бери-бери, неизменно в течение 
5—7 дней заболевали новые животные, и только через неделю начи­
нало сказываться предохранительное влияние томатов. В противопо­
ложность томатам зародыши злаков (в особенности детоксинированные) 
и дрожжи оказывают также и л е ч е б н о е  действие, что находится 
в полном согласии с другими результатами наших опытов. Если мы­
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шей, уже пораженных бери-бери, предварительно изолировав их от 
других животных, тщательно вскармливать продуктами, содержа­
щими умеренное количество витамина В, то удается значительно про­
длить срок их жизни. Наряду с этим атактически-спастическая кар­
тина болезни превращается в знакомую картину паралитических яв­
лений при бери-бери. Животные продолжают жить со своими харак­
терными тюленьими параличами. Иногда и здесь развивается паралич 
типа Ландри. Подобные заболевания уже давно известны исследова­
телям полярных стран, с тех пор как Нансен наблюдал их у эскимосов. 
Рамуссен на основании собственных наблюдений и мифических рас­
сказов туземцев описывает «удивительную болезнь, при которой у 
больных внезапно парализовалась нижняя часть тела: переправляясь 
по льду, они внезапно падали и замерзали». Этот народ, употребляю­
щий в пищу даже помет белых куропаток с зернами, содержащимися в 
нем, свел свою потребность в витамине В до минимума. Легко понять, 
почему эскимосы так нуждаются в жирной пище и отчего у них имеется 
инстинктивная потребность принимать рыбий жир. (Впрочем среди 
эскимосов весной и осенью сильно распространены простудные болезни 
несмотря на то, что у них в организме имеются огромные запасы вита­
мина А, образующиеся из рыбьего жира и семги.) Я позволю себе за­
метить, что знаменитая скифская болезнь Геродота (книга Г, 215) 
также относится к этой категории заболеваний вопреки моему преж­
нему мнению (Steppe und Mensch, 1925). Вскользь я замечу, что сюда 
же относится импотенция, появляющаяся, как известно, у  мужчин 
при пище, бедной витаминами В. Эта форма импотенции была распро­
странена среди скифского населения и еще в настоящее время она 
часто встречается среди кочевников Центральной Африки, прямых 
потомков скифов. По сообщению Геродота скифской болезнью заболе­
вали богатые люди, оттого что «они много ездили верхом». «Вследствие 
этого они начинают хромать и, тяжело заболевши, волочат ноги». 
Я в свое время (1915) описал жизнь в «вечной степи», где еще поныне 
богатые питаются исключительно мясом и молоком. Нет ничего удиви­
тельного, что они легко становятся импотентными и начинают «хро­
мать» тем раньше, чем они богаче, чем больше они привыкли к бога­
тому столу, к огромным порциям мяса, к бродящему молоку кобыл, 
так называемому кумысу, к «айрану» (т. е. смеси из сладкого и кислого 
молока) и к сыру.
Наши мыши, больные бери-бери, ничем не отличаются от мышей, 
парализованных под влиянием вирусной инфекции.
У человека различают, как известно, «сухую» и «эксудативную», 
отечную форму бери-бери. Последнюю форлгу, так называемую «каке», 
мы, хотя и редко, наблюдали также и у наших мышей. В первую оче­
редь отек появляется в поджелудочной железе: тонкий при нормальных 
условиях орган набухает, принимает форму неуклюжей прозрачной 
подушки; затем появляются нефрозы и пилефлебиты как выразитель^ 
ные симптомы отечных изменений. Очень редко отек сначала появляет­
ся на конечностях в подкожной клетчатке. Бедные витамином В формы 
корма, в особенности рис с ценовисом, плохие витаминовые препараты 
из дрожжей, иногда также бобы вызывают отек у целого ряда заражен­
ных вирусом мышей. Мы наблюдали 11 случаев отечного бери-бери у
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животных, вскормленных таким образом и затем инфицированных; 
при настоящем бери-бери мы видели только в двух случаях такие оте­
ки хотя у нас было много сотен мышей с бери-бери. Ни у одного из 
упомянутых 11 животных не было сердечных застоев или нефрити­
ческих изменений. Отеки этого рода появлялись также при экстрак­
тах с 5% соли, так что их нельзя относить за счет солей, содержащихся 
в препарате ценовис. Весьма вероятно, что этот феномен, вызванный 
инфекционным заболеванием нервной системы, должен интерпретиро­
ваться в смысле мобилизации витамина В и его оскудения в организме. 
Полной уверенности в этом однако нет.
За оскудение запасов витамина В в мозгу под влиянием вирусного 
энцефалита говорит также следующее, проведенное нами исследова­
ние. Мы сравнили дыхание энцефалитического мозга с дыханием нор­
мальных мозгов. По техническим причинам мы к сожалению не могли 
пользоваться методом срезов и должны были прибегнуть к старому, 
несовершенному эмульсионному методу. Высушенные мозги встряхи­
вались, как при приготовлении прививочного материала, в течение
3 минут, центрифугировались 3 минуты подряд, и затем мы пригото­
вили равномерную эмульсию в 5 см3 раствора Рингера (—{—буфер—(-0,2% 
глюкозы), которая исследовалась по классическому методу Варбурга. 
Полученные в первые полчаса числовые значения хорошо совпадали, 
так что ими можно было пользоваться. Среднее значение составляло 
для нормальных мозгов 10,74 против 4,20 для инфицированных моз­
гов. Так как условия опыта (температура и т. д.) все время были оди­
наковы, можно смело заключить, что в больных мозгах дыхание было 
значительно понижено, как это уже было раньше неоднократно уста­
новлено для дыхания тканей при бери-бери. Ввиду того что мнения 
по этому вопросу еще сильно расходятся, мы не придаем большого зна­
чения нашим результатам: пожалуй они имеют только ориентировоч­
ное значение.
Немалое число мышей мы нарочно инфицировали тогда, когда они 
находились в состоянии, близком к бери-бери (в суббериберозном со­
стоянии). При этом мы сделали следующее важное наблюдение. 
В то время как при обычных условиях у  мышей вирус исчезал из мозга 
(т. е. не мог обнаруживаться путем перепрививки) почти с математи­
ческой точностью на 8-й день после инфекции, у мышей, больных бери- 
бери, присутствие живого вируса обнаруживалось еще на 13-й и на 
14-й день. Кроме того кривая «хронологии» смертных случаев у этой 
серии мышей растягивалась на более длинный период, принимая го­
ризонтальное положение. Из этих наблюдений вытекает, что под 
влиянием недостатка в витамине В в центральной нервной системе 
процесс иммунизации замедляется или останавливается. Можно од­
нако допустить,, что у этих животных, находящихся в бери-берипо- 
добном состоянии, сам вирус развивается медленнее и труднее, хотя 
это предположение мне кажется мало вероятным. Большинство жи­
вотных, которым прививка была сделана в этом состоянии, умирало 
подобно животным, действительно больным бери-бери, а эта картина 
смерти так характерна, что она бросается в глаза. Другие же мыши 
при одинаковых условиях умирали как энцефалитические мыши.
Упомянем еще один тип параличей после вирусной инфекции.
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39 мышам прививка с успехом была сделана при помощи тонкой ка­
нюли, введенной в спинной мозг. Эти животные умерли в течение 3 
дней, за исключением немногих, которые умерли на 9-й день от тяже­
лых быстро прогрессировавших в краниальном направлении парали­
чей, захвативших в противоположность всем прежним случаям не 
только двигательные, но и ч у в с т в и т е л ь н ы е  нервы и почти 
во всех случаях также и хвост.
Люмбальная пункция делалась на высоте нижнего полюса почки 
при сильном сгибании туловища над толстой ватной подушкой. После 
впрыскивания появлялись преходящие судороги. Анализ результатов 
этих опытов был сделан на основании гистологических исследований,
о которых мы сейчас будем говорить.
Г Л А В А  V
ПИТАНИЕ Й ТКАНЕВАЯ РЕАКЦИЯ
При чистом бери-бери в головном и в спинном мозгу не происходит 
никаких реакций кроме дегенерации клеток. Если же прибавить не­
значительное количество витамина В к корму, то можно обнаружить 
по крайней мере следы реактивных процессов. Так например в одном из 
наших опытов с препаратом «проосса» мы на 2 1-й день заболевания кон­
статировали явный паралич, доходивший до колена и медленно про­
грессировавший. 5 дней спустя животное умерло. Под микроскопом 
в передних рогах поясничного мозга видны были дегенерированные 
ганглиозные клетки с альвеолярной дегенерацией ,и разрушенные 
бесструктурные ядра, а также набухшие и погибающие клетки глии, 
причем реакция тканей была очень незначительна. В других случаях 
этого рода мы видели клеточные реакции в сосудах наряду с погибаю­
щими ганглиозными клетками.
В резком противоречии с этим наблюдением находятся наблюдения, 
сделанные при остром вирусном энцефалите у привитых мышей, умер­
ших раньше 8-го дня. Здесь в мозгу можно было обнаружить острое 
разрушение клеток с обильной оксихроматической дегенерацией ядер, 
процессы ожижения, многочисленные «Abraume-Zellen», фагоцитирую­
щую глию и глиеподобные кровяные шарики. Часто находились не­
крозы клеточных hippocampi и инфильтраты в оболочках мозга. Весь 
мозг отечен. В особенности у мышей, вскормленных злаками, грубой 
мукой и семенами, а также хлебом, иногда находят purpura cerebri 
{геморагический энцефалит). Этот патологический процесс согласно 
нашим наблюдениям отсутствовал, если к указанной диете приба­
влялись овощи, фрукты или дрожжи в достаточном количестве. Все 
мыши, о которых здесь идет речь, получали достаточно солей, в осо­
бенности кальциевых (Katase, 1931). В чем состоит зависимость пур­
пуры от пищи, неясно, но она безусловно существует.
У привитых животных, умирающих в более поздний срок, находят 
типичную картину подострого энцефалита. Преимущественно имеет 
место реакция палочковидных клеток. Вокруг сосудов находятся 
клеточные инфильтрации («муфты»), а в коре небольшие, рассеянные 
очаги без острого распада. Эта картина очень типична и соответствует 
наблюдениям неврологов.
Внимания заслуживает отмеченный мной факт, что наряду с энце­
фалитом с резкой острой реакцией, о котором мы уже говорили, встре-
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чается энцефалит с очень вялой гистологической реакцией. Сопостав­
ляя опыты больших серий, мы убеждаемся в том, что реакция выпадает 
тем слабее, чем беднее запас витамина В. Во всех этих случаях речь 
идет о животных, р а н о  умерших. Мыши, получавшие плохие вита­
миновые экстракты-— препарат «промонта» и т. п., — давали прекрас­
ный материал для изучения форм слабой реакции в области мозга.
Систематические исследования, проведенные нами, дали возмож­
ность выработать шкалу зависимости этих форм слабой реакции от 
содержания витамина. Для построения такой шкалы мы вскармливали 
животных точно отмеренными количествами витамина Вх вместе с 
основным кормом, лишенным витамина В.
Невольно воскресают в памяти старые медицинские понятия о 
«стении» и «астении». Резко выраженные тканевые реакции, с т е н и -
ч е с к и е реакции, возможны только при условии наличия достаточ­
ного запаса специфического материала, служащего сохранению ткани 
и поддержанию функций. Таким материалом в рассматриваемом нами 
случае очевидно является витамин В (Вх).
Если запасы этого витамина исчерпались в такой мере, что насту­
пает или почти наступает болезненное состояние бери-бери, то ткань 
центральной нервной системы совершенно теряет свою реактивную 
способность.
Эти новые наблюдения дают объяснение моему старому наблюде­
нию, сделанному в Омске в 1923 году на паралитике, который содер­
жался в больнице для психических больных и, заболевши сыпным 
тифом, был переведен в мою больницу, где и умер. Несмотря на край­
не обильную кожную высыпь не обнаружено было ни малейшего следа 
воспалительных очагов в мозгу, хотя мы тщательно исследовали боль­
шие сериальные срезы. Мы здесь имеем дело с анергией, развившейся 
не на почве сифилитического процесса, а вследствие недостаточного 
содержания витаминов в пище (этот случай описан мною в моей книге
о тифе, 1927).
При подобного рода полной потере способности реагировать по­
лучается любопытное явление: энцефалитический мозг лишен воз­
можности реагировать в смысле энцефалита, — получается картина 
«энцефалита без энцефалита». Можно пожалуй найти еще следы уко- 
лочного канала, резко ограниченные; имеется пожалуй реакция макро­
фагов, иногда — и даже нередко — некроз аммоновых рогов, но 
все другие реакции отсутствуют несмотря на доказуемое наличие 
вируса. Таким образом создается состояние настоящего бери-бери 
без предшествовавшей инфекции.
При поздних параличах, наступавших после прививки, находят, 
точно так же как при параличах на почве бери-бери, клеточную деге­
нерацию с хроматолизом в самой сильной степени (гибель телец Нис- 
сля), с набуханием и ожижением клеток, с гомогенизацией и пикнозом 
ядер. Картина дегенерации отличается здесь своим многообразием: 
гиперхромные клеточные силуэты, просто бесструктурные клетки, 
набухшие или вакуолизованные. Ядра нередко теряют структуру 
и равномерно окрашиваются кислыми красками. Неоднократно на­
блюдается полная гибель ганглиозных клеток.
Только в тех случаях параличей при бери-бери, когда посредством
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правильного питания удавалось сохранять жизнь животных, а также 
в случаях поздних параличей, когда реактивная способность восста­
навливалась, в мозгу обнаруживались процессы всасывания и реакции 
со стороны сосудов. Зато в мозгу животных с поздними параличами 
■никогда не находят ацидофильной дегенерации ядер. Напротив, в 
спинном мозгу животных, у которых прививочный материал был 
впрыснут в самый спинной мозг, такие дегенерации встречаются в 
обильном количестве. Здесь встречаются, так сказать, картины острого 
энцефалита, перенесенные на спинной мозг. В головном мозгу не на­
ходят никаких резких изменений, разве только обширные некрозы 
клеток Пуркинье и инфильтрации оболочек в базальном, участке.
Течение болезни после появления параличей колеблется между 
двумя диаметрально противоположными полюсами: или животное 
выживает без всякого следа бывшего паралича, или оно быстро поги­
бает. То обстоятельство, что. даже рано умирающие животные иногда 
под самый конец болезни дают параличи (причем иод микроскопом 
никаких изменений кроме сильнейшего хроматолиза не находят), 
говорит за то, что моторные центры, которым приходилось выполнять 
напряженную работу, потеряли вследствие тяжелого заболевания 
мозга важные для них вещества, которые не могут быть замещены дру­
гими. В противоположность этому поздние параличи появляются тогда, 
когда собственный инфект (судя по результату перевивки вируса) уже 
сравнительно давно перестал существовать. Всякому констатируе­
мому изменению здесь предшествует исчезновение телец Ниссля, хро­
матолиз, о котором Финдли еще в 1881 году справедливо сказал, что 
он является единственным постоянным изменением при бери-бери как 
у птиц, так и у людей.
Мне кажется, что наши исследования дают прекрасное объяснение 
этого факта, так как оказывается, что это «постоянное изменение» 
является не только единственным, но и единственно возможным. Мы 
таким образом имеем полное логическое основание рассматривать 
поздние параличи с имеющимися при них клеточными изменениями 
без реактивной силы как поражения, которые вполне аналогичны 
параличам при бери-бери. Эти процессы должны рассматриваться 
как болезни клеток, как в т о р и ч н ы е  заболевания, которые 
должны быть резко отграничены от первичного инфекционного про­
цесса, потому что они по существу своему отличны от него.
Клетки моторных центров вынуждены продолжать работу, прекра­
тившуюся было на короткое время, а эта работа требует пополнения 
запаса источников энергии; клетки передних рогов теряют способ­
ность выполнять эту работу раньше всех других нервных клеток, а 
клетки в центрах конечностей теряют ее раньше всех других моторных 
центров спинного мозга. В этих источниках энергии участвуют, как
об этом свидетельствуют наши опыты, в первую очередь два фактора: 
витамин В и жиры, в особенности растительные масла, а также неко­
торые животные жиры, которые несравненно более пригодны, чем 
лецитиновые препараты и фосфатиды с их сложной структурой. Эти 
препараты имеют значение для других целей, которые нас здесь инте­
ресовать не могут. Если на основании недостаточных опытов эти пре­
параты рекомендовались (Rubner) для профилактики и терапии нерв­
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ной системы, то мы должны сказать, что для функции нервной клетки 
они не играют существенной роли.
Разобранные здесь наблюдения отчетливо показывают, что витамин 
В х и жиры необходимы для построения телец Ниссля и вероятно вхо­
дят в состав пластического материала этих телец. Далее факт благо­
приятного воздействия целесообразного состава пищи на болезнь 
доказывает, что путем регулирования пищи можно накоплять запасы 
источников энергии, необходимые в критические моменты. Богатство 
или скудость запасов решает вопрос о том, выдержит ли центральная 
нервная система воздействие инфекции. Если до сих пор проблема ви­
тамина В! рассматривалась исключительно под отрицательным углом 
зрения, в некотором роде под углом зрения бери-бери, то здесь мы впер­
вые приобрели сведения о совершенно новых функциях этого вещества, 
которые придают ему новое значение и являются как бы антиподом 
учения о бери-бери. Конечно значение витамина тесно связано с содер­
жанием жиров в пище,
Эти новые наблюдения имеют для нас особенную ценность потому, 
что течение болезни у мыши является идеальной моделью для polio­
m yelitis acuta spinalis, для детского спинального паралича.
Остается еще отметить, что связь между резервами витамина В и 
реактивной способностью ткани строго ограничивается н е р в н о й  
т к а н ь ю .  Я это уже подчеркнул, говоря о случае с омским парали­
тиком. В настоящее время мы еще далеки от возможности построить 
полную теорию, объясняющую понижение реактивной способности 
центральной нервной системы под влиянием авитаминоза.
Особенно заслуживает внимания следующее обстоятельство: если 
при энцефалите вводят в организм хотя бы незначительное количество 
витамина В, в центральной нервной системе прекращается реакция 
как со стороны настоящей глии, так и со стороны сосудов и их содержа­
ния, а равно и со стороны оболочек. Реакции, обыкновенно наблюдае­
мые при энцефалите или при процессах декомпозиции, здесь отсут­
ствуют. Зато в других тканях организма такого рода зависимость от 
витамина В не была мной найдена. Мы специально следили за этой 
возможностью как раз в кроветворных органах, так как я уже в 1922 
году указал на связь между образованием крови и всасыванием пищи 
(Кучинский, Virch. Arch., 239, 185, стр. 265). Это наблюдение было 
мною подтверждено и анализировано в моей работе (совместно с Л. 
Шварц) о тканевой конституции и функции (специально о регенерации 
и питании).
Мы в свое время подчеркнули, что реконструкция пластических 
элементов селезенки мыши находится в функциональной зависимости 
от питания. Наши опыты с питанием углубили и расширили это на­
блюдение благодаря тому, что в них в отличие от прежних работ учи­
тывалось влияние витаминов. Витамин В (В;;) не играет первостепен­
ной роли в этом направлении. Питание продуктами, бедными витами­
ном В, большей частью одновременно оказывается питанием несомнен­
но дефективным. Понятно, что оно ведет к атрофии селезенки. В ре­
зультате бедных витамином В и стало быть способствующих развитию 
бери-бери диет часто получаются атрофированные селезенки, отли­
чающиеся тем, что вздутие так называемой пульпы почти бесследно
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исчезает. Одинаковую и значительную, хотя и менее ярко выраженную, 
«анемизацию» мы наблюдали в результате питания овсом и водой; 
этот корм содержит достаточно витамина В, но недостаточное коли­
чество других важных компонентов пищи. Богатая белками диета из 
риса и деновиса, вызывающая бери-бери, приводит к атрофии доль­
чатой структуры селезенки (обусловленной фоликулами) наподобие 
той атрофии, которую Мак Ни (McNee) наблюдал у лацертилий (Lancet, 
1931, 951). Диета из сыра и молока, богатая белками и жирами и также 
вызывающая бери-бери, опять-таки приводит к атрофии селезенки с 
резко ограниченными узлами, между которыми однако пульпа сохра­
няется, хотя и в малокровном или обескровленном состоянии и с 
недиференцированными клетками. Но именно последняя диета в наших 
опытах привела, не вызвавши бери-бери, к аналогичным по существу, 
но наполненным кровью селезенкам. Мы это явление наблюдали тог­
да, когда убивали мышей соответствующей серии в момент авитаминоз­
ного аборта (авитаминоз Е) и в явно болезненном состоянии. Весьма 
возможно, что наблюдавшиеся неоднократно в последней стадии авита­
миноза В расстройства кишечника и ассимиляции вызывают это оскуде­
ние крови в пульпе селезенки, так что эта анемизация скорее является 
следствием недостатка во всех или в очень многих необходимых пи­
тательных веществах, чем следствием недостаточного снабжения од­
ним только витамином В. Структура селезенки вариирует, но ее зави­
симость от питания в той степени, как мы это видели на мышах, от­
ражает отмеченную нами впервые зависимость кровеобразования от 
питания вообще, т. е. от совокупности всех его составных частей, но 
не от количества содержащихся в нем витаминов. Нам кажется, что 
даже переходящие в кровь «кровяные клетки» принимают участие в 
общем процессе питания, как энтерального, так и парентерального. 
Вот почему они являются важным клиническим показателем энтераль- 
но или эндогенно возникающих расстройств обмена всякого рода. 
Они являются таким образом чем-то вроде резерва процессов дисси­
миляции и ассимиляции. Если исключить настоящие неопластические 
образования, то гематогенные реакции, происходящие как в самом 
месте образования, так и при переходе в кровь, смогут быть правильно 
истолкованы только тогда, когда их станут рассматривать с точки зре­
ния «обмена веществ». Чем устойчивее функции кишечника и печени, 
тем слабее будет проявляться влияние питания, обнаружившееся в 
наших опытах.
Г Л А В А  VI
ЗНАЧЕНИЕ ПИТАНИЯ В ПРОБЛЕМЕ ЧЕЛОВЕЧЕСКОГО 
ПОЛИОМИЕЛИТА
Терапевтические замечания
В конце предыдущей главы мы назвали течение энцефалита у мышей 
м о д е л ь ю  для poliomyelitis spinalis, для детского спинального 
паралича. Говоря это, мы имели в виду тот установленный нашими 
наблюдениями факт, что образование специфических запасных ве­
ществ обладает способностью превратить смертельную при других 
условиях инфекцию центральной нервной системы в инфекцию лег­
кую, абортивную, незаметно или тихо протекающую, «infection inap- 
parante» Nicolle Ch. Со времени знаменитых исследований Вернстедта 
(1924) о полиомиелите в Швеции мы знаем, что эпидемии могут иммуни- 
зовать большие части населения, не вызывая у них явных заболева­
ний. Эйкок (Аусоск) и Крамер (Kramer, 1930) доказали посредством 
опыта насыщения, что вокруг больных всегда находится большое 
число иммунных людей, кровь которых дел: ет обезьян устойчивыми 
против вируса. В настоящее время не сомневаются в существовании 
незаметно проходящих, нераспознаваемых или по крайней мере абор­
тивных случаев полиомиелита. По Крамеру 90% населения состоит 
из таких индивидов. Причины этого феномена до сих пор были неясны. 
Но мы в наших опытах на животных видели, что в условиях опыта 
больше 70% несомненно инфицированных животных переносят неза­
метную («inapparenta»), переходящую в выздоровление болезнь без 
параличей — болезнь, характеризуемую отсутствием аппетита, исто­
щением и ненормальной неподвижностью, т. е. неопределенными, 
нехарактерными симптомами. Мне кажется, что мы здесь имеем дело 
не просто с аналогией, но что здесь отчетливо проявляется специфи­
ческий механизм, имеющий принципиальное значение и остававшийся 
до сих пор скрытым от нас. Весь опыт бери-бери указывает на него, 
но, как мы уже сказали, с отрицательной стороны. Вторичные парали­
чи острых энцефало-полиомиелитов являются последующими заболе­
ваниями, которые по своему существу тождественны с соответствую­
щими расстройствами при бери-бери. В обоих случаях несостоятель­
ность ответственных моторных центров в спинном мозгу сводится к 
тому, что в клетках нет достаточного запаса накопленной энергии. 
В обоих случаях эта несостоятельность преодолевается, если источ­
38
ник энергии регенерируется: в этом заключается благоприобретаемая 
естественная сопротивляемость.
Иохман (Jochmann) в своем известном учебнике говорит по породу 
детского спинального паралича следующее: «После начальных темпе­
ратурных симптомов или уже одновременно с ними выступают те яв­
ления, от которых болезнь получила свое наименование, — параличи. 
Они появляются приблизительно между 1-м и 5-м днем после начала 
заболевания. Но бывают случаи, когда они появляются значительно 
позже, между 8-м и 14-м днем. Параличи эти характеризуются пора­
жениями передних рогов, следовательно имеют характер вялых пара­
личей с пониженным тонусом мускулатуры и угасанием сухожиль­
ных рефлексов. У взрослых людей и старших детей можно констати­
ровать, что паралич не бывает полным и начинается парезом».
Это те же признаки, которые мы наблюдали у наших инфицирован­
ных мышей, получивших впоследствии настоящие параличи. От самых 
легких парезов вплоть до безостановочно прогрессирующих парали­
чей существует тождество между обоими заболеваниями.
Привитая инфекция мышей представляет собой энцефалит, лока­
лизующийся в головном мозгу и образующий более или менее тесно 
расположенные очаги. Даже животные, переносящие болезнь без па­
раличей и выживающие, сохраняют остатки этих очагов еще спустя 
много недель и месяцев. У человека полиомиелит также может иметь 
различную локализацию, но предпочтительно в поясничном спинном 
мозгу. В преобладающем большинстве случаев болезнь протекает как 
настоящий poliomyelitis lumbalis. Это различие между локализацией 
у  человека и животного не подлежит сомнению. Рано появляющиеся 
параличи у человека соответствуют даже в гистологическом отношении 
острым процессам энцефалита мышей. Поздние параличи человече­
ского полиомиелита в гистологическом отношении составляются по 
моему мнению из поздних поражений уже затихшего в сущности про­
цесса острого полиомиелита и из других поражений, целиком соответ­
ствующих поздним параличам, описанным нами у наших мышей. Это 
утверждение опирается на большое число личных наблюдений, но для 
окончательного обоснования его нужно будет провести серьезные 
сравнительные исследования и установить зависимость между локали­
зацией гистологических изменений и клиническими симптомами. Наши 
эксперименты показали, что и ранние процессы определяются все тем 
же запасом энергии. Ведь мы видели, что они как в своем распростра­
нении, так и в своем исходе соответствующим образом зависят от наз­
ванных факторов питания, поскольку последние выявляются.
Как только при полиомиелите появляются первые признаки па­
реза или паралича, необходимо тотчас принять лечебные меры: пол­
ный покой, наркотические средства, усиленное питание, содержащее 
витамин В г в комбинации с жирами. Надо внимательно следить за 
функцией кишечника, чтобы предотвращать всякие, даже малейшие 
расстройства. Этот режим должен продолжаться не меньше 2 меся­
цев. 1 а основании собственных наблюдений я полагаю, что местное 
лечение должно начаться в более поздний период заболевания и за­
ключаться в массаже мускулатуры, а не в электризации, так как 
последняя прямо или косвенно раздражает спинной мозг.
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В раннем периоде болезни местное лечение имеет меньшее значе­
ние, нежели «специфическое питание нервов». Для последней цели я 
рекомендую: крепкий экстракт дрожжей, по крайней мере 100 кры­
синых единиц, точно выверенных, или хорошо высушенные дрожжи 
(проверенные на содержание Вх) вместе с зародышами злаков и под­
ходящим маслом (чистое оливковое масло, ореховое масло или марга­
рин) в количестве 20—50 г в виде прибавки к вкусному супу или 
шоколаду; 1С0—200 г «Hovis» или «Knackebrod» («Hovis» — это цель­
ный ржаной хлеб наилучшего качества, очень распространенный в 
Англии) с маслом или другой цельный черный хлеб безукоризненного 
качества; б— 12 апельсинов и лимонов; маслины; небольшое количест­
во мяса, если больной желает; обязательно свежую морковь, капусту, 
шпинат. Н е  д а в а т ь  обычного хлеба, картофеля, бананов; не 
прописывать слабительных, каких бы то ни было наркотических, не 
давать алкоголя, перца; принимать пищу всего 5—б раз в день.
В начале лечения в случае надобности можно давать действи­
тельно активные препараты Вх per rectum, если они не раздражают 
кишечника.
Проводя систематически этот метод питания, можно с полным ос- 
нованиехМ рассчитывать, что процесс выздоровлений при детском 
параличе возрастет. Таким образом та самая диета, которая предот­
вращает понижение сопротивляемости, является также рациональ­
ной терапевтической мерой в ранней стадии паралича* обусловленного 
утратой сопротивляемости. Это непосредственно вытекает из лабо­
раторного опыта в применении к терапии.
В начале войны проф. Крель предложил мне исследовать группу 
солдат, умерших от паралича Ландри. Как и следовало ожидать, в 
спинном мозгу не найдено было никаких изменений. Все эти солдаты 
перенесли более или менее тяжелую форму дизентерии. Теперь я ска­
зал бы: у них было истощение запасов витамина В вследствие длитель­
ных поносов, неправильного питания или недостаточного восстано­
вления энергетических запасов из пищи. Шимазоно на основании сво­
его большого опыта отметил, какое значение имеют резкие напряже­
ния для появления бери-бери. Роль поносов в этом направлении 
давно известна. Еще недавно были опубликованы случаи острого па­
ралича Ландри после теннисного турнира (Voss, 1932). Такие наблю­
дения имеют большой интерес. Лица, участвующие в турнирах, ко­
нечно находятся в «хорошем» состоянии питания, но я уже отметил* 
что для определенных работ необходимо «особого рода хорошее со­
стояние питания». Такого рода питание мы называем «правильным». 
В упомянутом случае требование правильного питания очевидно не 
было выполнено. Я уже сказал, что вирусная инфекция может быть 
приравнена к крайнему переутомлению. Приведенный нами только 
что пример показывает, как такого рода переутомление при отсут­
ствии возможности восстановления энергетической работоспособ­
ности нервных центров ведет к истощению сил. Так или иначе наблю­
даются бери-бериподобные состояния слабости и параличи, вы­
званные различными причинами, но имеющие общий энергетический 
момент.
То обстоятельство, что в деревнях полиомиелит сильнее распро­
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странен, чем в городах, достаточно объясняется более напряженной 
физической работой и переутомлением деревенских жителей.
Еще одно интересное наблюдение мы могли сделать у наших мы­
шей, когда мы по независящим обстоятельствам должны были пере­
нести их в другой климат. В противоположность людям мыши не 
являются строго гомотермичными, и обмен веществ у них в большой 
степени зависит от внешней температуры. Вот почему среда с сильны­
ми колебаниями температуры означает для мышей более сильную 
нагрузку аппаратов химической регуляции, в то время как чело­
век в значительной степени защищен от вредных влияний темпе­
ратурных колебаний благодаря хорошему механизму физической 
регуляции. Когда мы работали в помещениях без центрального 
отопления и температура сильно спускалась (до 8°), начиная с по­
лудня до следующего утра, а в утренние часы сильно поднималась 
(до 22°), результаты наших опытов поразительно ухудшались. При 
этом коефициент выживающих, который до этого времени держался 
на одной высоте, начал значительно колебаться. В нервюй си­
стеме можно было обнаружить присутствие вируса еще спустя 
8 дней после инокуляции. В этом обстоятельстве крэется конечно 
источник крупных статистических ошибок, но оно поучительно в 
медицинском отношении. Если ни в природе, ни в эксперименте не 
достигается полная стопроцентная иммунизация, то причина это­
го кроется в различных трудно контролируемых и невыясненных 
индивидуальных условиях повышенного обмена веществ.
Интересно еще одно экспериментальное наблюдение в отношении 
полиомиелита. Детеныши несомненно иммунных самок в 80% на­
блюдавшихся нами 255 случаев оказались устойчивыми против ин­
фекции мозга. В одном из этих случаев самка кормила четырех дете­
нышей во время своей болезни; из них трое погибли от инфекции 
спустя 4 месяца; через 6 недель после болезни самка родила 8 новых 
детенышей, и ни один из них не погиб от инфекции. Как долго сохра­
няется эта повышенная сопротивляемость или иммунитет, я не мог 
установить. Второе дочернее поколение уже не обладало этой способ­
ностью. Связь между обеими изученными нами болезнями (желтой 
лихорадкой и вирусным энцефалитом) и витаминами представляет 
собой неразрешенную еще физиологическую проблему.
Я до сих пор сознательно не касался культуры этих вирусов. Проб­
лема эта очевидно теснейшим образом связана с витамином, о кото­
ром здесь идет речь, и может быть разрешена исключительно при пол­
ном учете физиологических потребностей зародышей. Эти потребности 
особенно велики у вирусов, потому что мы здесь имеем дело с возбу­
дителями, обладающими максимальной способностью размножения. 
Благодаря этому вирус так густо засевает организмы, в которые он 
проник, и, если можно так выразиться, так основательно прорастает 
в ткани, что в этом надо видеть причину стойких иммунизаций, про­
исходящих но указанному Мечниковым пути резорптивной целуляр- 
ной или вторичной гуморальной иммунизации.
С врачебной точки зрения из сделанных наблюдений вытекает, 
что при рассматриваемых болезнях необходимо заботиться о попол­
нении этого важного источника энергии посредством снабжения ор­
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ганизма подходящим питательным материалом в обильном количе­
стве и о мерах для предотвращения нецелесообразной траты запасов 
энергии. В особенности надо заботиться о предотвращении поносов 
и о полном покое в целях сокращения потребления энергии.
В связи со значением упомянутых выше жиров или масел очень 
интересным представляется эпидемиологическое наблюдение, что в 
южных странах, где население употребляет много масла в пищу, 
болезнь распространена гораздо меньше, чем в умеренных северных 
широтах.
В американской монографии мы находим следующие поучительные 
указания:
«Каковы бы ни были факторы, определяющие эндемическую чи­
стоту и эпидемиологию полиомиелита, они изменяются с географиче­
ской широтой. В общем как эндемическая частота, так и тяжесть эпи­
демий одинаково в обоих полушариях нарастает по мере увеличения 
расстояния от экватора. Северная Европа и Северная Америка и Ка­
нада представляют собой области, из которых поступают значитель­
ное количество сведений о заболеваниях. Частота заболеваний в США 
возрастает по мере приближения к северу. Не только объем эндемий 
больше в северных странах, но и сверх обычных эндемий там встре­
чаются эпидемии различных тяжестей, которые почти неизвестны 
на юге.
Если эти сообщения подтвердятся, то это будет служить прекрас­
ным примером, показывающим, какую важную роль питание играет в 
г е о г р а ф и ч е с к о й  п а т о л о г и и .
Связь между разбираемыми здесь болезнями и витамином Вх вы­
двигает еще одну проблему. Мы уже говорили о полном упадке сил 
при желтой лихорадке. Этот же феномен мы наблюдаем в тяжелых 
формах авитаминоза В х. В обоих случаях мы имеем дело с тождествен­
ным явлением. И тут и там надпочечники увеличены и в коре проис­
ходят дегенеративные процессы. Все явления, сопровождающие край­
ний упадок сил, как отсутствие аппетита, рвота, плохая циркуляция, 
общая усталость и слабость, наступают также после экстирпации над­
почечников или при гипоадренализме (как англичане называют 
пониженную функцию коры надпочечников). В ряде эксперимен­
тов на собаках и обезьянах, в которых мы применяли новейшую 
оперативную технику посредством тока высокого напряжения, мы 
сами могли убедиться в этом. Этель Броунинг (Ethel Browning) 
описывает, ссылаясь на исследования Тирфельдера (Thierfelder) и 
Тилле (Thillet, 1927), острую злокачественную форму бери-бери, при 
которой клиническая картина совпадает с клинической картиной ос­
трой недостаточности надпочечников. •
Отношение витамина В хк гормону коры надпочечника проявляется 
сначала в значительной аналогии между явлениями резкого авита­
миноза Вг и гипокортикоадренализма. Эта аналогия сама по себе весь­
ма поразительна. Но здесь перед нами имеется не простая «аналогия». 
Большое количество наблюдавшихся до сих пор явлений позволяет 
сделать предположение, что в действительности, каков бы ни был ха­
рактер конституциональных взаимоотношений между витаминами и 
гормонами, витамин Вх беспрерывно затрачивается для производства
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гормона; вот почему продукция гормона прекращается в прогрес­
сивных стадиях авитаминоза В х, и в конце концов получается, что 
резкий авитаминоз В х до того похож на «генуинный» или «производ­
ный» гипокортикоадренализм, что оба эти состояния производят впе­
чатление полной тождественности.
Особенно заслуживает внимания чрезмерно острый характер жел­
той лихорадки, следствием чего является то, что в картине болезни 
скорее господствует крайне острый авитаминоз В, нежели аддисо- 
низм. Это замечание сохраняет свою силу для всех заболеваний коры 
надпочечников и выразительно подчеркивается в старой литературе 
такими авторами, как Ж акку (Jaccoud), Сержан (Sergent) и др. 
В чрезмерно острых случаях меланодермия отступает назад, и господ­
ствующее место занимает рвота, синкопа, кома и др. хМожно нарисовать 
симптоматологию желтой лихорадки в ее самых тяжелых формах или 
в последней стадии, исходя из патологии коры надпочечников. Можно 
далее охватить всю болезнь во всей совокупности ее развития, рас­
сматривая ее под углом зрения метаболизма витамина Bj. Между 
обоими этими утверждениями по нашему мнению нет никакого про­
тиворечия, потому что обмен этого витамина по всей вероятности тесно 
связан с гормоном коры.
Все вместе взятое дает ценные указания для терапии желтой ли­
хорадки. Очевидно, что помимо пополнения запаса витамина В х 
посредством назначения правильного пищевого режима необходимо 
еще проводить все те меры, которые зарекомёТГдовали себя при лече­
нии пониженной функции коры надпочечников, т. е. введение больших 
количеств поваренной соли по Лебу (Loeb, 1933), наблюдения которого 
в этом направлении последнее время подтверждены Маранионом (Ма- 
ranion), Коллацо (Collazzo) и Джимена (Jimena) (Presse Medicale, 
1935). К сожалению мы здесь не можем входить в разбор работ Кен- 
даля, которые были опубликованы после окончания моей работы ив 
которых имеется попытка конституционального объяснения действия 
гормона коры. Из интересных опытов Ривуара (1935) пока нельзя 
еще сделать окончательных выводов. Этому автору удалось продол­
жить жизнь декапсулированных собак (лишенных надпочечников) на 47 
и 63 дня посредством комбинированного интравенозного вливания 
поваренной соли и цистеина.
К сожалению у меня не было возможности экспериментально про­
верить, в какой мере можно рассчитывать на успешное лечение ави­
таминоза В экстрактом коры надпочечников, в какой мере выпадение 
гормона коры может возмещаться «пищевым гормоном», т. е. витами­
ном В, и вообще в какой мере витамин сберегает гормон. Эта возмож­
ность выяснилась для меня сравнительно поздно, но она является 
логическим следствием всех наблюдений, изложенных мной в этой 
книге. Эта идея может быть не лишена значения для практических 
результатов исследований и может оказаться полезной для те­
рапии.
Наконец тельца Ниссля имеют аналогичное отношение, как гор- 
мон надпочечников, к «реституции питания», — понятие, которым мы 
пока пользуемся, пока нам неизвестен клинический состав тел, о 
Которых идет речь. Можно допустить, что витамин В х в коре надпо-
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Мечников и в тельцах Ниссля вступает в липоидные соединения, ко­
торые образуют энергетическое депо, ■— тельца Ниссля для нервных 
клеток, кора надпочечников — для центральной нервной системы.
Эти теоретические соображения могут иметь и практическое зна­
чение для профилактики острой токсической дифтерии, а также для 
вялого течения реконвалесценции после грипа и денге. Укажем только 
на тяжелую дисфункцию коры надпочечников под влиянием дифте­
рийного токсина и на состояние слабости после грипа и денге, напо­
минающее более или менее выраженный гипокортикализм (гипокор- 
тикоадр ен ализм).
Прежде чем закончить эту главу, мы считаем нужным заметить, 
что поскольку имеющиеся наблюдения позволяют судить, витамин 
В х играет важную роль в синтезе гормона коры надпочечников. Более 
того, он повидимому является необходимым условием образования 
этого гормона. Механизм этой функции пока неизвестен.
Г Л А В А  VI I
ПИТАНИЕ И ВЫПАДЕНИЕ ВОЛОС
В ходе наших исследований мы сделали в некотором роде курьез­
ное наблюдение, которое мы здесь вкратце изложим. В то время как 
жирный корм вызывает — может быть путем непосредственного воз­
действия — выпадение волос вокруг рыльца животных, причем не­
пораженными остаются только волосы мордочки, при других формах 
питания мы наблюдали настоящие плеши на голове и темени с рез­
кими контурами, напоминающие лысины у людей. В редких случаях 
они доходят до затылка. Кожа остается розовой и в хорошем состоя­
нии. Это наблюдалось отчасти при явно недостаточном корме, отча­
сти, наоборот, при слишком обильном питании рисом и дрожжами. 
Пробы с кислородом показали, что о скрытом гипертиреозе не могло 
быть речи. Мысль о гипертиреозе в этих случаях невольно напраши­
валась при обильном белками корме, так как связь между выпаде­
нием волос и щитовидной железой известна давно. Однако ни при кор­
млении сыром, ни при кормлении яйцами не наблюдалось появления 
плеши.
При кормлении сыром в обильном количестве мы в свое время (1922) 
впервые наблюдали и описали алиментарный амилоид. В случаях, 
разбираемых в этой главе, мы под влиянием такого же или похожего 
корма (богатые белками экстракты из зародышей злаков) наблюдали 
ограниченные поражения ушей с полным некрозом ушных раковин, 
в  то время как общее состояние здоровья оставалось хорошим.
Плешь проходит и волосы вырастают, когда животные привы­
кают к корму или когда корм улучшается. При этом характер волос 
изменяется. Аналогичное явление наблюдалось нередко при выпа­
дении волос у человека после брюшного тифа, сыпного тифа и др. 
У мышей выпадение волос является выражением легко поправимого, 
преходящего, обусловленного питанием расстройства равновесия 
внутренней регуляции. При этом безразлично, имеет ли здесь место 
расстройство внутренней секреции или расстройство нервного равно­
весия), так как и то и другое являются лишь двумя различными сто­
ронами или проявлениями одного и того же процесса (Fr. Kraus). 
У человека в общем такие расстройства только тогда поправимы, 
•если они обусловлены временным инфекционным процессом.
Г Л А В А  VI H
ПЙТАНЙЕ, ЯЗВА ЖЕЛУДКА И АПЕНДЙЦЙТ
Острая язва желудка появляется у людей и у обезьян в сопрово­
ждении тяжелых форм желтой лихорадки. То же самое наблюдение 
мы сделали у обезьяны себус и у саймири в Бразилии под влиянием 
инфекции (1929). Но далеко не все люди, заболевающие желтой ли­
хорадкой, имеют вомито-негро. Она отсутствует также при добро­
качественных заболеваниях обезьян. С другой стороны, вомито-негро 
не всегда ведет к смерти. Существует определенная зависимость между 
степенью болезни и появлением острой язвы желудка, но полного па­
раллелизма между ними нет. Мыши, умирающие от вирусного энце­
фалита, также обнаруживают язвы в abomasus. Статистические кое­
фициенты этого осложнения колеблются в значительных пределах. 
Так как имеющиеся в нашем распоряжении статистические цифры 
покоятся на протоколах вскрытий, то нельзя сомневаться в отсутст­
вии параллелизма между исходом болезни и поражениями желудка. 
Равным образом с уверенностью можно сказать, что не существует 
параллелизма между степенью деструктивных процессов в мозгу и 
образованием язвы желудка. Эта уверенность покоится на результа­
тах исследований, проведенных нами на сотнях мозгов. Тем не менее 
острые заболевания кроют в себе фактор, который обусловливает бо­
лее частое появление язвы желудка. Так например мы среди живот­
ных с ранними параличами (раньше 9-го дня) регистрировали язвы 
в 51,4% случаев, а у животных с поздними параличами—только в 25,7%. 
Между обеими группами существует значительная физиологическая 
разница, обусловленная, как мы выше изложили, различным соста­
вом корма. Что этот фактор X, стимулирующий появление острых 
язв желудка, кроется в расстройствах общего обмена веществ, разо­
бранных в предыдущих главах, показывает то обстоятельство, что 
такие же анатомические изменения встречаются при гипокортикоадре- 
нализме.
Фактор X повидимому связан прямо или косвенно с функциями 
надпочечной коры, а может быть также с нервными центрами, регу­
лирующими функции коры. На эту мысль нас наводят также анало­
гичные явления, наблюдаемые при ожогах или у гвинейских свинок 
под влиянием дифтерийного1 токсина или инфлуенцы. Наши наблю­
1 Н а 1 1 i о п,  E n r i q u e z ,  C l a u d e ,  R o s e n a u  a.  A n d e r s o n .
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дения заставляют нас предполагать, что многие из наших случаев 
находились под влиянием этого фактора. То обстоятельство, что яз­
вы не постоянно появляются, зависит от специальных условий, не­
обходимых для реализации. Главное внимание мы должны уделить 
мышам, которым вирус был впрыснут в мозг. Мы таким образом по­
лучаем однородную систему, в пределах которой мы должны оставать­
ся. Условия появления язв желудка у наших мышей вполне согла­
суются с условиями, изложенными в работах Конечного и Бюхнера 
отчасти на основании экспериментов на животных, отчасти на осно­
вании наблюдений над людьми. Язвы возникают не на почве гастрита, 
как полагает Конечный, а, как правильно подчеркивает Бюхнер,, 
на почве фибринозного некроза вследствие разъедающего действия 
соляной кислоты на стенки желудка. Язвы иногда, хотя и редко, до­
ходят до мускулатуры желудка.
Как описал Бюхнер, мы часто видим вдоль верхнего края скла­
док точечные или полосатые, расположенные в ряд язвы. При опре­
деленных условиях, при «холостой секреции» мы не замечаем этих 
язв. Уже первичные некрозы замечаются в виде белых, матовых пя­
тен под лупой и могут быть статистически использованы при условии 
контрольного микроскопического исследования. Дальнейшее разви­
тие первичных некрозов в язвы следует известным правилам. Хро­
нический характер воспаления, о котором говорит Конечный, только 
кажущийся и обусловливается только тем, что острые язвы часто из­
лечиваются, но после них остается склонность к рецидивам. Этот 
момент важен потому, что он является предпосылкой для образова­
ния «хронической круглой язвы желудка». Читателей, интересующихся 
этими вопросами, я отсылаю к многочисленным трудам Конечного и. 
его сотрудников, очень много сделавших для выяснения этой проблемы. 
Бергман по моему мнению правильно оформил опыт врачей, подчерк­
нув, что здоровая ткань желудка, хотя и постоянно орошаемая 
кислым желудочным соком, никогда не подвергается пептическому 
действию последнего. Наши экспериментальные наблюдения приводят 
нас к выводу, что сопротивляемость эпителия желудка против пере­
варивания сводится ко второму фактору Y, предположительно сущест­
вующему и находящемуся в тесной связи с питанием. От отсутствия 
или присутствия этого фактора Y зависит реализация фактора X. 
Чем меньше необходимых составных частей содержит пища, чем 
больше в ней содержится вредных для здоровья или раздражающих 
элементов, тем чаще появляются язвы желудка; чем нормальнее со­
став пищи, чем более она сбалансирована, чем менее она раздражает,, 
тем реже появляются язвы. Фактор Y тормозит действие фактора X, 
но даже слабо развитый фактор X вызывает язвы желудка и т. п., 
когда сопротивляемость эпителия слаба, т. е. когда фактор Y слабо 
развит. Эти два фактора, действующие взаимно противоположно, 
не представляют постоянных величин, а индивидуально вариируют. 
Для хорошего состояния здоровья необходимо равновесие этих фак­
торов.
Диета, изобилующая маслами и жирами, вызывает значительные 
инфильтраты в стенке желудка, как это было описано у людей, стра­
давших язвой (Рингертц, 1931).
Причина этих инфильтраций неизвестна. Она несомненно кроется 
в диете и может быть находится в связи с усиленным выделением ли­
пазы (Бергель). У экспериментальных животных этот процесс не 
всегда- сопровождает язву. Иногда эти инфильтраты видны нево­
оруженным глазом в виде «белых пятен».
Бергман (Bergmann, 1931) указал на то, что в Абиссинии употреб­
ление плохого кислого хлеба и огромных количеств перца яв­
ляется причиной сильного распространения язвы желудка в этой 
стране.
В зоологических садах чаще всего заболевают язвой желудка жи­
вотные, принимающие самый разнообразный корм, как карниворы, 
марсупиали и в особенности опоссум (Герберт Фокс, 1923; Брэм-Хек).
У мышей обильное содержание муцина в желудке очевидно не 
предотвращает заболеваний язвой.
Среди 7 ООО внимательно наблюдавшихся и 6 ООО привитых жи­
вотных мы в 15 случаях видели язвы листовика (книжки) и рубчика. 
Так как язвы появились только в двух группах животных, надо по­
лагать, что существует какое-то генотипическое предрасположение 
к ним.
Язвы могут иметь острый характер, но чаще они наблюдаются 
уже в хроническом состоянии. Некоторые авторы наблюдали их также 
у  крыс.
I ередко к язвам желудка примыкает ненормально обильное вы­
деление желчи в тонкую кишку, доходящее порой даже до ободочной 
кишки; не надо смешивать этого явления с меленой. Аналогичный 
факт наблюдается нередко у животных при бери-бери. На нашем ма­
териале это осложнение язвы желудка имело место 199 раз; только 
12 раз мы видели, этот феномен у животных, не имевших (еще не имев­
ших?) язвы; у нормальных мышей мы никогда не наблюдали этого 
феномена, так разительно напоминающего «абдоминальную триаду» 
Цвейга и Нордмана и др. Закономерности в появлении этого фено­
мена нет; при вполне удовлетворительном корме избыточного выде­
ления желчи не бывает. Значение этого феномена мне еще не ясно. 
Часто желчь поступает обратно в желудок и в таких случаях необ­
ходимо сначала прополоснуть струей воды кишечник, чтобы удалить 
желчь и заметить язвы.
Мак Кэрти и Мак Грац (McCarthy и McGrath) впервые описали 
у  людей частую комбинацию желчных страданий с язвами желудка 
или двенадцатиперстной кишки и с апендицитом (Кристеллер и Майер, 
1929). Матиссон (Mattisson) наблюдал на своем материале из 95 
больных с апендицитом и язвой желудка 43 случая, где воспаление 
отростка предшествовало язве, и 52 случая, где апендицит появился 
позже. Таким образом пептическая круглая язва желудка не может 
•считаться второй болезнью в смысле Ресли (Roessle, 1913).
1 а наших мышах нам в первый раз удалось констатировать экс­
периментальные апендициты. Мы имели возможность наблюдать 
это заболевание во всех стадиях и могли убедиться, что все случаи 
несмотря на значительные анатомические различия имели течение, 
поразительно соответствующее ходу болезни по классическому опи­
санию Ашофа.
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Мы уже раньше отметили, что со времени работ Баслера (Easier) 
стали рассматривать слепую кишку с ее отростком как нечто вроде 
«кишечного» или «ферментативного желудка» (Кучинский, 1922). 
У устья слепой кишки, способной производить оживленные перисталь­
тические движения, нам приходилось в продолжение нескольких ми­
нут наблюдать сильные сокращения. В двух случаях мы констатиро­
вали полную анатомическую обтурацию, объясняемую исключительно 
затихшими воспалительными процессами. Вздутый червеобразный 
отросток содержал трихомонады в чистой культуре. Под влиянием 
внутреннего давления многочисленные железы кистообразно разбу­
хали и виднелись под перитонеальной оболочкой.
Наблюдавшиеся нами случаи апендицита (25 случаев) кончались 
летально максимально в 36 часов. Нежная стенка кишечника облег­
чает резкое флегмонозное распространение процесса. Большей частью 
инфицируются брыжеечные вены, затем появляется гшлефлебит, ко­
торый при аутопсии распознается в виде «печеночных очагов» (Le- 
berherde). Из бактерий большей частью находят здесь: b. coli, стреп­
тококки, гораздо реже протеус, b. lactis aerogenes, а также Coryneba- 
cterium pseudotuberculosis murium. Их находили в региональных же­
лезах, часто геморадически воспаленных.
Апендициты, о которых здесь идет речь, появлялись исключитель­
но тогда, когда животные получали недостаточную или раздражающую 
пищу. Как и при язве желудка, процесс вызывается дефектом в об­
ласти покровного эпителия. Но если в желудке этиологическим мо­
ментом является раздражение стенки кишечника соляной кислотой, 
то в отростке слепой кишки виновником заболевания является нор­
мальная флора органа (Leer a. Rassfeld, 1931). Когда в этом органе 
под влиянием указанного этиологического момента появляется пеп­
тическая язва, то наступает бактериальный распад тканей, абсцес, 
флегмона, флебиты. В обоих случаях —• как при язве желудка, так 
и при апендиците — мы имеем дело с пониженной сопротивляемостью 
физиологически неполноценного эпителия, который не в состоянии 
оставаться в равновесии с факторами среды. Тогда наступают множе­
ственные патологические изменения. Дело не в повышенной концен­
трации кислоты в желудке и не в повышенной вирулентности возбу­
дителей апендицита, а в пониженной жизнеспособности эпителия, 
который разрушается даже в нормальных условиях среды.
Частой болезнью у мышей является псевдотуберкулез, который в 
некоторых сериях животных появлялся в форме бурной эпидемии. 
Источником заразы служили фекальные массы, но в особенности бла­
гоприятствовал распространению болезни каннибализм.
Далее мы могли убедиться в том, что нерациональное питание 
может вызвать общую инфекцию, исходящую из желудка и в этио­
логии которой фигурирует Corinebacterium pseudotuberculosis. Анало­
гично этому у худосочных детей развивается общая инфекция b. coli.
В подтверждение опытов и наблюдений Вебстера и Приттчета 
(Webster u. P ritchett, 1924— 1927) мы нашли, что и на инфекцию Ь, 
aertrycke («typhi murium») несомненное влияние имеет диета. Здесь 
мы также не нашли зависимости от содержания витаминов в пище. 
В подробности этого вопроса мы здесь входить не можем.
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Мы не будем останавливаться также на известных уже фактах, 
как например на развитии резкой анемии при кормлении сыром и 
молоком, обусловленном недостатком меди (Цондек). Отметим только 
любопытный факт, что резкие анемии в самой тяжелой форме появ­
ляются, когда к корму, состоящему из овса и молока, прибавляют 
рыбий жир и продолжают эту диету долгое время.
Интересно отметить далее тяжелые нефрозы, появлявшиеся да­
леко нередко и принимавшие иногда такой тяжелый характер, что 
напоминали заболевание почек у людей на почве отравления сулемой. 
В двух случаях нефрозы появились при условиях нормального корма 
у животных, которым вирус был впрыснут в спинной мозг: в одном из 
этих случаев на второй, а во втором на пятый день после прививки. 
В последнем случае был явный склероз. В двух других случаях не­
фрозы наступили у животных, вскармливавшихся определенными 
фракциями клейковины. Картина болезни напоминала течение не­
фроза у маленьких детей. В связи с работами Барланда и Джексона 
(Barland a. Jackson) об аналогичном влиянии безжирового питания 
мы считаем нужным подчеркнуть, что наши животные никогда не 
получали корма, лишенного жиров. Таким образом в наших случаях 
расстройства обмена веществ в почке должны иметь какие-нибудь 
другие причины, причем здесь вероятно скорее играет роль дезамида- 
ция аминовых кислот, нежели местные инсульты или дисфункция 
нервной системы.
Интерес, выходящий за пределы казуистики, представляют два 
случая ревматизма у наших мышей. У этих животных распознаны 
были свежие и старые, но всегда типичные воспаления в различных 
суставах, отчасти с эксудатами в полости сустава, с отеками и плот­
ными узлами в окружающей ткани. В свежих процессах можно было 
видеть характерное гнездообразное разрастание крупных клеток, 
совсем как у человека. Они сопровождались лейкоцитарными реак­
циями. Оба животных были вскормлены на обильном количестве 
белка. Одна мышь в свое время перенесла кратковременную стреп­
тококковую инфекцию, локализованную в каудальном участке спин­
ного хребта. У второго животного также была стрептококковая ин­
фекция. Я позволю себе сослаться на мои прежние обстоятельные 
исследования по этому вопросу (1920—1923). Вторая мышь является 
своего рода уникумом, так как это была единственная из многих сотен 
наблюдавшихся мною амилоидных мышей, у которой найдена была 
саговидная селезенка. Так как Левенштейн и Рейтер (1930— 1931) 
в последнее время защищают туберкулезную этиологию человече­
ского сочленового ревматизма, то наше наблюдение имеет важное 
значение ввиду того, что мыши, насколько я знаю, не восприимчивы 
к туберкулезу.
Во время своих исследований среди людей я отметил важное зна­
чение питания для некоторых болезней. С тех пор географическая 
патология успела сделать большие успехи. Леонард Роджерс (Leonard 
Rogers) мог доказать, что в значительных частях Азии практически 
не существует суставного ревматизма. Орр (Огг), Мак Клеод (Мс 
Cleod) и Мак Ки (McKie) (1931), производившие свои наблюдения 
среди африканских племен, также нашли, что племена, употребля-
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ющие богатую белком пищу (молоко, мясо, кровь), часто страдают 
суставным ревматизмом, в то время как у племен, у которых глав­
ную пищу составляют злаки, часто встречаются заболевания легких, 
тропические язвы, туберкулез и наряду с этим кишечные паразиты. 
Степень очервления зависела от качества пищи. Аналогичные на­
блюдения были отмечены Гонадель Мак Клюр и мной (1930) для неко­
торых южноамериканских обезьян: г л и с т н а я  б о л е з н ь
развивается из г л и с т н о й  и н ф е к ц и и ,  на свободе легко 
переносимой, но принимающей тяжелый характер в плену вследствие 
перемены пищи и вследствие негигиенических для обитателей лесов 
условий жизни в клетках. Вследствие этого нарушается равновесие 
в сожительстве хозяина и паразита.
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